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Einleitung und Zielstellung 
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1 Einleitung und Zielstellung 
Die Laktationsleistungen vieler Milchkühe sind heutzutage aufgrund ihrer genetischen Veranlagung 
mit weit mehr als 10.000 Litern keine Seltenheit mehr. Diese steigende Leistung, nicht nur wegen der 
Milchmenge auch die damit verbundenen  Milchinhaltsstoffe, führen zu einer zunehmenden Belastung 
des Stoffwechsels. Besonders in der postpartalen Phase steht ein sprunghaft gestiegener 
Energiebedarf einem begrenzten Vermögen Trockensubstanz aufzunehmen entgegen 
(STAUFENBIEL et al. 1989). So kommt es häufig durch den starken Anstieg der Milchbildung und 
unzureichender Futteraufnahme in der Frischlaktation zu Störungen des Energiehaushaltes. Diese 
sind häufig mit einem Glucosemangel und Energiedefizit verknüpft (STAUFENBIEL und SCHRÖDER 
2004). Im Zusammenhang mit Energiemangel, verminderter Futteraufnahme und steigender 
Milchleistung erfolgt eine Mobilisierung der Fettsäuren. Wird diese metabolische Verschiebung nicht 
mehr kompensiert, entstehen schwerwiegende Stoffwechselimbalancen, wie zum Beispiel das 
Fettmobilisationssyndroms (FMS), welches im weiteren Laktationsverlauf zu gesundheitlichen 
Störungen führen kann (FÜRLL 2000). So sind diese Schwankungen im Energie- und Mineralhaushalt 
sowie im Immunsystem meist ursächlich für Erkrankungen in der Frischlaktation (ROSSOW 2003). 
Neben dem FMS und den verbunden Begleiterkrankungen, wie zum Beispiel der Ketose, treten sehr 
häufig auch Imbalancen des Mineralstoffwechsels auf, woraus sich Gebärparesen oder 
hypophosphatämisches Festliegen ergeben können (FÜRLL et al. 2002).  
Der Zusammenhang zwischen Erkrankungsgeschehen und der damit verminderten Futteraufnahme 
(VAN SAUN 2010) wirkt sich nicht nur auf die Milchleistung, sondern auch nachhaltig auf die 
Gesunderhaltung und Nutzungsdauer der Tiere aus (ACKERMANN 2013a).  
Ein ausgeglichener Mineral- und Energiestoffwechsel nimmt nicht nur Einfluss auf den 
Allgemeinzustand der Tiere, sondern ist auch entscheidend für gute Reproduktion und Milchleistung 
sowie für den Gesundheitsstatus der Milchkühe. So ist die Suche nach Möglichkeiten der Vorbeugung 
von Störungen des Stoffwechsel- und Mineralhaushaltes von hohem Stellenwert, da es für 
landwirtschaftliche Milchviehbetriebe von wirtschaftlicher Bedeutung ist.  
In dieser Arbeit soll unter Feldbedingungen untersucht werden, ob die orale Gabe von L-Carnitin, in 
pansengeschützter Form (Carnipas
®
), den Stoffwechsel im peripartalem Zeitraum beeinflusst. Anhand 
von Leistungsparameter, wie bereits bei anderen Tierarten, so zum Beispiel bei Hunden (DUBELAAR 
et al. 1991), Ratten (KIM et al. 2004), Pferden (NIEMEYER 2005) oder Schweinen (BERTOLI et al. 
2005), nachgewiesen, soll mittels klinisch-chemischer und tierartspezifischer Parameter die mögliche 
Beeinflussung geprüft werden.  
Hieraus ergibt sich, ob ein eventueller prophylaktischer Einsatz von L-Carnitin wirtschaftlich sinnvoll 
wäre. 
Ziel- und Fragestellungen in dieser Arbeit: 
1. Die Wirksamkeit von L-Carnitin (Carnipas
®
) durch orale Supplementierung bei 
Hochleistungskühen im peripartalem Zeitraum soll anhand zwei verschiedener 
Applikationszeiträume und deren Stoffwechselauswirkung geprüft werden. 
2. Untersuchung des Einflusses des L-Carnitin auf klinisch-chemische Parameter im Blut, wie 
zum Beispiel: Freie Fettsäuren (FFS), Betahydroxybutyrat (BHB), Glucose, Aspartat-Amino-
Transferase (ASAT), Cholesterol, Bilirubin, Creatinkinase (CK), Totalprotein (TP), Albumin, 
Harnstoff, Calcium (Ca), anorganisches Phosphat (Pi), und Eisen (Fe). 
3. Prüfung der Auswirkungen während der L-Carnitinsupplementation auf die 
Leistungskennzahlen des Milchrindes, wie der Laktationsleistung, Milchfettgehalt, Milcheiweiß, 






2.1.1 Entdeckung des L-Carnitins 
Die Entdeckung des L-Carnitins gelang den russischen Wissenschaftlern GUREWITSCH und 
KRIMBERG, sowie KUTSCHER aus Marburg im Jahr 1905. Zwanzig Jahre später definierten Tomita 
und Sendju die chemische Struktur als β-Hydroxy-γ-Trimethylamino-Buttersäure (GÜRTLER und 
LÖSTER 1996).  
Die folgende Abbildung (Abb. 1) zeigt die chemische Strukturformel von L-Carnitin. 
 
Abb. 1: L-Carnitin (BAUMGARTNER und BLUM 1997) 
STRACK (1959) aus Leipzig gelang als erstem Wissenschaftler die synthetische Herstellung. Seine 
Untersuchungen über L-Carnitin erstreckten sich über mehr als 40 Jahre. 
Fraenkel und Friedemann stellten zufällig fest, dass die Larve des Mehlkäfers (Tenebrio molituor) für 
sein Wachstum eine Substanz benötigt, welche sie Vitamin BT nannten und Carter 1952 als L-Carnitin 
identifizierte. Fritz gelang der entscheidende Schritt zur Klärung der biologischen Funktion von L-
Carnitin und seiner Etablierung im oxidativen Fettstoffwechsel, in dem er durch Muskelextrakt im 
Leberhomogenat der Ratte Fettsäureoxidation stimulierte. Friedemann und Fraenkel entdeckten 
zeitgleich die Co-Enzym A abhängige reversible Acetylierung von L-Carnitin, die dem Transport 
aktivierter Fettsäuren in das Mitochondrium dient. Im Jahr 1963 entdeckten Bremer sowie Fritz et al. 
das Enzym Carnitin-Palmitoyltransferase, welches die reversible Übertragung von aktivierten 
langkettigen Fettsäuren zwischen L-Carnitin und dem Coenzym A katalysiert und somit eine 
Hauptrolle im Fettstoffwechsel spielt (GÜRTLER und LÖSTER 1996). 
2.1.2 Grundlagen des L-Carnitins 
Für den Energiestoffwechsel menschlicher, tierischer und pflanzlicher Zellen spielt L-Carnitin eine 
essentielle Rolle. Es ist bei gesunden Tieren und Menschen in nahezu allen Geweben und 
Körperflüssigkeiten nachweisbar (GUSTAVSON 2000). Die körpereigene Biosynthese erfolgt im 
gesunden Organismus in ausreichender Menge, ausgenommen sind Neugeborene vieler Säugetiere.  
Seine chemische Struktur weist L-Carnitin als einen den Aminosäuren ähnlichen Stoff aus. 
Körpereigenes L-Carnitins ist ausschlaggebend für einen geregelten Fettstoffwechsel und die 
Verbrennung der körpereigenen Fette. L-Carnitin ist ein erforderlicher Co-Faktor für die Carnitin – 
Palmitoyl-Transferase I, welche L-Carnitin an aktivierte langkettige Fettsäuren bindet und diese so für 
den Transport aus dem Zytosol in die Mitochondrien vorbereitet. Das beinhaltet die Unerlässlichkeit 
des L-Carnitins für die mitochondriale β-Oxidation von langkettigen Fettsäuren (GÜRTLER und 
LÖSTER 1996, CARLSON et al. 2006). So besitzt nach den Autoren L-Carnitin noch weitere 
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Funktionen, wie den Acetylgruppenaustausch mit CoA im Mitochondrium, die Ketonkörperbildung und 
die Fettsäureoxidation in Peroxisomen.  Die Synthese erfolgt speziesabhängig in der Leber, Niere 
oder im Gehirn. L-Carnitin kann als D- und L-Isomer vorkommen (BAUMGARTNER und BLUM 1997), 
wobei für den Körper das L-Carnitin die größere Bedeutung besitzt. Im Organismus ist L-Carnitin 
hauptsächlich in Form von freiem L-Carnitin (FC) oder als Carnitinester (CE) vorhanden. Der L-
Carnitinstatus in Säugetieren ist abhängig von der Nahrungsaufnahme, der endogenen Synthese, der 
Reabsorption von L-Carnitin und den Vorstufen von L-Carnitin in den Geweben. In der folgenden 
Abbildung (Abb. 2) ist die Biosynthese des L-Carnitins dargestellt. 
 
Abb. 2: Biosynthese von L-Carnitin schematisch (REBOUCHE1996) 
Die ersten physiologischen Konzentrationen im Serum von Milchkühen wurden von SNOSWELL und 
LINZELL (1975) mit 10,0 ±  2,8 µmol/l a.p. und 9,1 ± 1,1 µmol/l p. p. angegeben. In den 
Untersuchungen von TEUFEL (1999) beliefen sich die Konzentrationen für Gesamtcarnitin (GC) 
zwischen 8,9 - 17,7 µmol/l a. p. und 6,6 - 12,6 µmol/l nach der Kalbung. Das FC gab die Autorin mit 
6,8 - 12,5 µmol/l a. p. sowie 4,0 - 8,5 µmol/ p. p. an. Bei anderen Beobachtungen von CITIL (1999) 
waren die Konzentrationsverläufe gesunder Kühe des GC a.p. zwischen 9 - 18 µmol/l, des FC 7 - 9 
µmol/l und des CE zwischen 2 - 4 µmol/l. Nach dem Partus ergaben sich für das GC 4 - 17 µmol/l, für 
FC 3 - 9 µmol/l und das CE 1 - 5 µmol/l.  
2.1.3 Biologische Funktion des L-Carnitins 
L-Carnitin besitzt mehrere Funktionen im intermediären Stoffwechsel (GUSTAVSON 2000). Prinzipiell 
lassen sich die zwei Wichtigsten wie  folgt charakterisieren. Auf der einen Seite steht seine 
katalytische Funktion und auf der anderen Seite die metabolische. Die katalytische Funktion 
ermöglicht den Transport von langkettigen aktivierten Fettsäuren in die Mitochondrien (GÜRTLER und 
LÖSTER 1996).  




Abb. 3: Carrierfunktion von L-Carnitin durch die Zellmembran (LUPPA 2004) 
Auf katalytischer Seite wird der Acylgruppentransfer ins Mitochondrium durch eine äußere und innere 
Carnitin-Transferase, die durch eine Carnitin-Translokase verbunden sind, bewerkstelligt (PANDE 
1975). 
Die Carnitinacetyltransferasen (CAT) als Enzyme sind an einem Transportmechanismus beteiligt, mit 
dem in den Mitochondrien Acetylreste von Acetyl-CoA auf L-Carnitin übertragen werden und dadurch 
aus der Matrix entfernt werden können. Acetylcarnitin ist es möglich, nicht nur die Mitochondrien, 
sondern auch die Zellen zu verlassen und so ins Blut zu gelangen. Aufgrund der begrenzten Kapazität 
der Rückresorption in den Nieren steigt die Ausscheidung von Acetylcarnitin im Urin an. Dadurch ist 
es möglich, bei Überlastung des mitochondrialen Abbaus der Acetyl- bzw. Acylreste diese 
auszuscheiden, um eine Entgleisung des Fettsäurestoffwechsels zu verhindern. Die Übertragung der 
Acetylreste von Acetyl-CoA auf L-Carnitin wirkt vergrößernd auf den intramitochondrialen Pool an 
freiem CoA. Die Erhöhung des Acetyl-CoA/CoA-Quotienten infolge eines Substratstaus im 
Tricarbonsäurezyklus wird somit weitgehend verhindert. Diese Pufferwirkung wird als metabolischer 
Effekt des L-Carnitins bezeichnet, was die Bereitstellung von freiem CoA für den Abbau von Pyruvat 
bzw. den vollständigen Abbau von Glucose sichert (LUPPA 2004). 
Nach dem Autor lässt eine gute Versorgung mit L-Carnitin die Muskulatur und das Herz-Kreislauf-
System weniger schnell ermüden, da L-Carnitin die Sauerstoffaufnahme bei körperlicher Belastung 
erleichtert und die Glucoseproduktion in der Leber durch die Stimulation der Pyruvat-Carboxylase 
(PC) erhöht. Die hepatische β-Oxidation von langkettigen Fettsäuren wird durch exogen zugeführtes 
L-Carnitin bei verschiedenen Spezies stimuliert (DRACKLEY et al. 1991). 
Bei Versuchen an älteren Ratten hat sich gezeigt, dass intraperitoneal verabreichtes L-Carnitin die 
Bildung von freien Radikalen an der Mitochondrienmembran reduziert und gleichzeitig den 
Elektronenfluss erhöht, wodurch ein Anstieg der Energieproduktion verzeichnet werden konnte 
(KUMARAN et al. 2004). 
Am Transfer der aktivierten Fettsäuren vom CoA an L-Carnitin und dem anschließenden Transport der 
Carnitinester in die Mitochondrien sowie der Rückübertragung der Fettsäuren von L-Carnitin an CoA in 
den Mitochondrien sind mindestens drei Enzyme beteiligt. Dazu gehören die Carnitin-Palmitoyl-
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Transferase I (CPT I), eine Translokase und in den Mitochondrien eine Carnitin-Palmitoyl-Transferase 
II (CPT II). Die CPT I ist an der Membranaußenseite und die CPT II an der Innenseite lokalisiert 
(HOPPEL et al. 2001). Die CPT ist ein Schlüsselenzym bei der Entwicklung von 
Fettstoffwechselerkrankungen bei Rindern, wie Ketose und Fettleber (MIZUTANI et al. 1997). Das 
belegen auch die Studien von Xu et al. (2011), welche die Auswirkungen von FFS und Glucose auf 
die Expression von CPT I  in Rinderhepatozyten untersuchten. Es konnte eine Steigerung der CPT I  
Bildung unter niedrigerem FFS vermerkt werden. Das heißt bei ketogener Stoffwechsellage wird die 
CPT I  Synthese reduziert und damit sinkt die L-Carnitinwirkung. 
Die Hepatische CPT-Aktivität zeigte keine Korrelationen mit der Serum Phospholipid-, freien 
Fettsäuren-, Triglyzerid-, oder Gesamtcholesterolkonzentrationen (MIZUTANI 1997). Die Aktivität wird 
jedoch von Hormonen wie Insulin und Glukagon reguliert, sowie von Malonyl-CoA und Methylmalonyl-
CoA beeinflusst, postuliert der Autor. 
L-Carnitin ist ein essentielles Substrat für die CPT. Das Carnitin-Acylcarnitin - System ist erforderlich 
für die mitochondriale Oxidation, da die innere Mitochondrienmembran nicht für langkettige Fettsäuren 
durchlässig ist (MC GARRY und BROWN 1997). Im Rahmen der metabolischen Funktion von L-
Carnitin werden eine Pufferung überschüssiger aktivierter Acetylreste und damit eine Stimulation der 
Pyruvat-Dehydrogenase möglich. L-Carnitin ist in der Lage, sowohl mit Acyl-CoA als auch mit Acetyl-
CoA zu reagieren und so Acyl-Carnitin bzw. Acetyl-Carnitin zu bilden (BUDDECKE 1977). Diese 
Verbindungen werden als Carnitinester  bezeichnet. Es ist wichtig, dass ein erforderliches 
Konzentrationsverhältnis zwischen Acyl-CoA und freiem CoA gewährleistet wird, um den 
Energiestoffwechsel aufrecht zu erhalten (PAULSON und SHUG 1984). Es kann bei übermäßiger β-
Oxidation von Fettsäuren zu einem Anstieg von Acetyl-CoA kommen, was das Gleichgewicht von 
Acyl-CoA und freiem CoA beeinträchtigt und so durch Hemmung des Zitratzyklus einen Überschuss 
von Ketonkörpern bewirkt (WALSH et al. 2007).  
BAUMGARTNER und BLUM (1997) fassten die wichtigsten Funktionen wie folgt zusammen:  
1. Gewinnung von Energie durch die Fettmetabolisierung 
2. Schutz und Modulation von Zellmembranen 
3. Regulation der Acetyl-CoA:CoA-Homöostase 
4. Unterstützung des ATP-Transfers ins Zytosol 
5. Steigerung der Ammoniaktoleranz 
6. Beeinflussung des Immunsystems 
7. Förderung der Spermiogenese und Motilität 
2.1.4 Absorption und Transport von L-Carnitin 
Beim Menschen beträgt die Bioverfügbarkeit von L-Carnitin aus der Ernährung 54 -87%. Die 
intestinale Absorption ist stark vom L-Carnitingehalt der Nahrung und deren 
Gesamtzusammensetzung abhängig (REBOUCHE und CHENARD 1991). Eine Aufnahme von L-
Carnitin erfolgt im gesamten Dünndarm. HARRIS et al. (1995) postulierten, dass erst 10 g L-Carnitin 
am Tag die enterale Resorption beim Pferd sättigt. Es gibt aktive und passive Transportmechanismen. 
Die aktiven Transportmechanismen erlauben eine Aufnahme entgegen den Konzentrationsgradienten, 
passiv erfolgt über Diffusion. Dies vor allem, wenn L-Carnitin in hohen Konzentrationen im Darminhalt 
vorhanden ist (GÜRTLER und LÖSTER 1996). Beim Rind finden auch eine transruminale Aufnahme, 
wie auch Verlust statt (GREENWOOD et al. 2001). Unklar sind die Auswirkungen auf die 
Pansenfermentation. BONOMINI et al. (1990) behaupten, dass das oral aufgenommene ungeschützte 
L-Carnitin im Pansen abgebaut wird. Diese These wurde CAO et al. (2008) belegt, wonach die L-
Carnitinkonzentration der Muskulatur durch pansengeschützte Formulieren gesteigert werden konnte. 
Bei Milchkühen ist zu beachten, dass in pflanzlichen Futtermitteln unterschiedliche aber meist geringe 
L-Carnitinkonzentrationen enthalten sind (GÖTZ 1989), so hat der oral aufgenommene Anteil an L-
Carnitin vergleichend geringe Bedeutung, wie auch die Erzeugung durch Mikroorganismen im Pansen.  
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Den Wiederkäuern stehen mehrere Wege zur Deckung ihres L-Carnitinbedarfs zur Verfügung 
(NEWTON und BURTLE 1991). Den größten Anteil besitzt die Eigensynthese der Leber und der 
Nieren und ist in der Regel ausreichend, um den normalen Bedarf an L-Carnitin zu decken (HAHN et 
al.1982). 
Der Transport im Blut wird nach BREMER (1983) als FC, zu 80%, und als CE, zu 20%, ermöglicht. 
Die Aufnahme von L-Carnitin in die Zelle erfolgt mit Hilfe eines aktiven Transportmechanismus, wie 
die Autoren GÜRTLER und LÖSTER (1996) darlegten. Dazu ist nach HUTH et al. (1981) 
Natriumanwesenheit notwendig. 
2.1.5 Zielorgane des L-Carnitins 
Vor allem Gewebe, die einen hohen Fettsäureumsatz aufweisen, sind reich an L-Carnitin (BREMER 
1983). Der Dünndarm besitzt eine Funktion als L-Carnitinspeicher (FLORES et al.1996). Bei Kühen, 
die eine L-Carnitininfusion von 20 g am Tag erhielten, konnte eine höhere L-Carnitinkonzentration in 
der Leber festgestellt werden (CARLSON et al. 2006). Auch stieg die BHB-Konzentration im Serum 
unter der L-Carnitininfusion in Kombination mit Futterrestriktionen an. CARLSON et al. (2007a) 
erkannten, dass L-Carnitininfusionen ins  Abomasum die GC-Konzentration im Plasma sowie Leber 
steigern. In Kombination mit Futterrestriktionen ließen sich die Konzentrationen der L-
Carnitinfraktionen in der Leber, der Muskulatur, der Milch und das GC im Plasma erhöhen. 
Futterrestriktionen allein führen ebenfalls zu einem Anstieg der L-Carnitinkonzentration in der 
Muskulatur und in der Milch, jedoch nicht in der Leber. Aus diesem Grund nahmen CARLSON et al. 
(2007a) an, dass  eine zusätzliche Gabe von L-Carnitin die Leberfettakkumulation während des 
geburtsnahen Zeitraumes herabsenken könnte. In Folgeuntersuchungen von CARLSON et al. (2007b) 
wurden den Milchkühen aufsteigende Mengen von L-Carnitin oral zugeführt. Dabei stellte sich heraus, 
dass die L-Carnitinkonzentration in der Leber und Muskulatur unter 50 – 100 g L-Carnitin am Tag 
anstieg. Auch konnte eine Zunahme der Milchfettanteile unter gleichen Umständen registriert werden, 
aber nicht bei einer Fütterungsmenge von nur 6 g am Tag. Der Autor konnte weiter eine Abnahme der 
Leberfett- sowie der Plasmaharnstoffkonzentration bei höheren  L-Carnitinzulagen beobachten. Die 
BHB-Konzentration im Plasma und Leberglucosekonzentration stiegen unter gleichen 
Voraussetzungen an. Höhere Fütterungsmengen an L-Carnitin führten aber zu sinkenden 
Trockensubstanzaufnahmen bei den Kühen.  
2.1.6 Ausscheidung von L-Carnitin 
Die L-Carnitinexkretion erfolgt bei Menschen hauptsächlich über den Harn, aber auch über Kot oder 
Milch (REBOUCHE und CHENARD 1991). Ebenfalls konnte L-Carnitin im Gallensäuresekret 
nachgewiesen werden (LA COUNT et al. 1995), welches hier primär als langkettiges Acylcarnitin 
auftrat. L-Carnitin ist glomerulär frei filtrierbar und wird zu 90% tubulär rückresorbiert. Zum größten 
Teil werden Acyl-Carnitine ausgeschieden (GÜRTLER und LÖSTER 1996). Die abgegebene Menge 
ist von verschieden Faktoren abhängig. So meinten die Autoren, dass die Ernährung, der 
Hormonstatus und der Gesundheitszustand Einfluss nehmen.  Weniger als zwei Prozent des 
insgesamt vom menschlichen Körper ausgeschiedenen L-Carnitins befindet sich in den Faeces 
(REBOUCHE und CHENARD 1991). 
2.1.7 L-Carnitinmangel  
Durch den Mangel an L-Carnitin können die Fettsäuren nicht im vollen Umfang in das Innere der 
Mitochondrien eingeschleust werden. Dadurch entsteht ein Energiedefizit, obwohl Fett als 
Energieträger ausreichend vorhanden ist. Durch diese Akkumulation von freien Fettsäuren und Acyl-
Coenzym A kommt es zur Ausbildung metabolisch-toxischer Prozesse, welche sich inhibierend auf 
andere Stoffwechselprozesse auswirken können (LUPPA 2004). So kann eine Akkumulierung von 
Triacylglyceriden in gravierenden Fällen zur Lipidose führen (MITCHEL 1978).  
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Als Ursachen des L-Carnitinmangels sieht SEIM (1997) die gestörte Synthese, die reduzierte 
Aufnahme, den verstärkten intestinalen Abbau, eine verminderte Resorption, einen gehemmten 
endogenen Transport sowie verstärkte Ausscheidung von    L-Carnitin. HARMEYER und 
SCHLUMBOHM (1997) begründen einen L-Carnitinmangel durch Lebererkrankungen, metabolische 
Hepatopathien, geringe L-Carnitinspiegel bei Neonaten oder Inanition im Zusammenhang mit 
Infusionstherapien bei Carnivoren. Aber auch Infektionen, metabolischer Stress, Schwangerschaften 
und Unterernährung führen zu einem L-Carnitindefizit (GUSTAVSON 2000).  
2.2 Metabolische Bedeutung des L-Carnitins bei Milchkühen 
Der Stoffwechsel von Monogastriern basiert größtenteils auf Kohlenhydraten. Im Gegensatz dazu sind 
die Wiederkäuer fast ausschließlich auf die Oxidation von kurz- und langkettigen Fettsäuren 
angewiesen (NEWTON  und BURTLE 1991). Somit spielt L-Carnitin beim Wiederkäuer eine noch 
größere Rolle, weshalb sie einen relativ hohen L-Carnitingehalt der Gewebe und Organe besitzen. So 
erhöht eine L-Carnitinsupplementation in den Labmagen oder Pansen die Konzentration an L-Carnitin 
in der Leber, im Blutplasma und in der Milch von Kühen während der Frühlaktation (LA COUNT  et al. 
1995). 
HARMEYER und SCHLUMBOHM (1997) wiesen darauf hin, dass die Bildung von L-Carnitin bei 
Neonaten nicht ausreicht und sie auf eine externe Zufuhr über die Milch, wie auch bei Kälbern, 
angewiesen sind. CITIL (1999) beobachtete, dass nach der Kalbung die L-Carnitinkonzentration im 
Blut schnell abfällt, denn es findet mit einsetzen der Laktation eine Ausscheidung über die Milch statt, 
was bis zu 40 Tagen p.p. in erhöhtem Maße andauern kann. Danach ändert sich die L-
Carnitinkonzentration im Blut kaum noch. Die GC- und FC-Konzentrationen sind im Blutserum bei 
Milchkühen a.p. signifikant höher als post partum und so stellten auch  FÜRLL et al. (1999) eine 
sinkende L-Carnitinkonzentration im Blut mit einsetzender Laktation fest. Gleiches wurde von 
SNOSWELL und LINZELL (1975) bereits beschrieben, dass ein signifikanter Abfall der L-
Carnitinkonzentration in der Leber während der Laktation des Rindes zu beobachten sei. 
Acetyl-CoA besitzt eine zentrale Stellung im Intermediärstoffwechsel. Ein Mangel an L-Carnitin trifft 
den Schnittpunkt zwischen Glucose-und Fettsäuremetabolismus. Bei Störungen kann es zu einem 
Anstieg von Ketonkörpern kommen, die in der Leber und im peripheren Gewebe durch eine L-
Carnitinsupplementierung verstärkt abgebaut werden. Dieser Befund wird von einer Abnahme der 
Ketonkörperkonzentration des Blutplasmas begleitet (BREMER 1983, NEWTON und BURTLE 1991). 
Katabole Stoffwechselsituationen, wie Ketose, Diabetes und Futterentbehrungen beeinflussen die L-
Carnitinkonzentration sowie die Verteilung der Menge des FC und CE in der Leber, der Muskulatur 
und der Milch von Wiederkäuern (GRUMMER et al 1996). Forschungen von Xia et al. (2011) zielten 
darauf ab eine Protektion der Hepatozyten durch L-Carnitin zu erreichen. Dazu wurde diabetogenen 
Mäusen L-Carnitin oral appliziert und die histologischen Leberveränderungen sowie das FC, CE und 
FFS untersucht. Es konnte eine Abnahme der FFS, ein günstigeres FC/CE-Verhältnis und eine 
bessere Leberzellmorphologie festgestellt werden, was die schützende Wirkung von L-Carnitin auf 
Hepatozyten bestätigt.    
Nachgewiesener Maßen erhöht eine intravenöse Infusion den L-Carnitingehalt in der Milch (LA 
COUNT et al. 1995), mit Anstieg von FC und langkettigem CE, aber nicht von kurzkettigem CE. Die 
zusätzliche Fütterung mit L-Carnitin bei Rindern steigert in jedem Fall die Konzentration an Fettsäuren 
in der Milch. Die Konzentration von kurzkettigem Acylcarnitin war in der Milch durch die L-Carnitingabe 
unbeeinträchtigt (CARLSON et al. 2007b). Die L-Carnitinkonzentration des Harns stieg etwas stärker 
bei der Verabreichung in den Labmagen, als bei der Applikation in den Pansen (CARLSON et al. 
2007a).  
CARLSON et al. (2007a) infundierten L-Carnitin in das Abomasum und bewiesen, dass dadurch eine 
verminderte Fettsäureakkumulation in der Leber während der Frühlaktation erreicht wurde. KACAR et 
al. (persönliche Mitteilung) applizierten ein Gramm L-Carnitin s.c. vor der Kalbung und beobachteten 
p.p. niedrigere BHB- und höhere Glucosekonzentrationen. MIZUTANI et al. (1999) fanden, dass die 
hepatische CPT-Aktivität im Laktationsverlauf zunimmt, aber bei ketotischer Belastung deutlich 
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abnimmt. Das deckt sich auch mit den Untersuchungen von LI et al. (2012), bei denen die CPT-
Aktivität durch verminderte Genexprimierung des Enzyms bei ketotischen Kühen abnahm und somit 
eine negative Korrelation zu FFS und BHB bestand. Auch haben die Forschungen von RINGSEIS et 
al. (2012) den Zusammenhang von speziesübergreifenden Regulatorgenen zur L-Carnitinsynthese 
und der intrazellulären Homöostase belegt.    
Die L-Carnitinkonzentration in der Leber ist während der Transitphase erhöht (GRUMMER et al. 1996). 
Aus diesem Grund könnte eine nicht ausreichende endogene Synthese von L-Carnitin zu einer 
Leberverfettung beitragen. Eine Fettleber erhöht das Risiko einer Ketose, einer Labmagenverlagerung, 
einer Metritis, einer Immunsupression und vermindert die produktive Leistung (BOBE et al. 2004).  
Der Effekt von L-Carnitinsupplementationen bei Nutztieren wird seit Jahren untersucht. Feststeht, 
dass dies zu einer Erhöhung des L-Carnitinplasmaspiegels führt. 
MUSSER et al. (1999) wiesen nach, dass Sauen die eine L-Carnitinzufütterung von 100 mg pro Tag 
vom 5. bis 112. Trächtigkeitstag erhielten, eine um ca. 19% bessere Körpergewichtzunahme (55,3 vs. 
46,3 kg) und eine um ca. 62% dickere Fettschicht im Bereich der letzten Rippe (2,6 vs. 1,6 mm) als 
die Kontrolltiere besaßen. Schaflämmern wurden von WALKER et al. (2005) 2 g pansengeschütztes 
L-Carnitin in zunehmenden Mengen über 20 Tage oral appliziert und in einem weiteren Experiment mit 
oraler Harnstoffzugabe kombiniert. Die Plasmakonzentration von L-Carnitin stieg unmittelbar nach 
Kombinationsgabe signifikant an, hatte aber kaum Auswirkungen auf die Glucose- und 
Harnstoffkonzentrationen im Blut. Bei Geflügel setzte LEIBETSEDER (1995) einem mit fünf Prozent 
Fett angereichten Kükenfutter 200 mg L-Carnitin pro kg zu. Dabei erhöhten sich die 
Gewebskonzentrationen von L-Carnitin, aber nicht die Mastleistung. Bei den Deckhengsten fördert 
eine bedarfsgerechte L-Carnitinversorgung die Fitness der Zuchttiere während der Decksaison und 
unterstützt die Spermiogenese sowie die Spermienmotilität (STRADAIOLI et al. 2004). ZEYNER und 
HARMEYER (1999) beobachteten einen Anstieg der Plasmacarnitinkonzentration bei Stuten und 
Fohlen während peripartaler Supplementation von täglich 10 g L-Carnitin. So stellte auch NIEMEYER 
(2005) bei Pferden einen Anstieg von Gesamtcarnitin um das 2,6fache des Ausgangswertes bei einer 
drei monatigen oralen Gabe von 10 g L-Carnitin am Tag fest. Durch Zulagen von zweimal sechs 
Gramm L-Carnitin 4 Wochen zum Futter konnte SCHNITGER (2002) einen Zusammenhang zwischen 
Ergänzungsdauer und der Plasmacarnitinkonzentration beim Warmblutpferd bestätigen. Die Studien 
von GREENWOOD et al. (2001) ergaben, dass in der Bullenmast die orale Gabe von 2 g L-Carnitin 
am Tag die Konzentrationen der FFS vor der Fütterung absenken und später wieder anheben, sowie 
eine Zunahme der Blutglucosekonzentration während der Nahrungsaufnahme verursacht wurde. 
Neuere Untersuchungen von SCHOLZ et al. (2012) zeigten, dass die Supplementation von 10 g L-
Carnitin (Carnipas®) am Tag die FFS-Konzentration a.p. und die Cholesterolkonzentration p.p. senkt 
sowie die Fruchtbarkeit durch bessere Konzeptionsraten fördert, aber keinen signifikanten Einfluss auf 
die Steigerung der Milchleistung besaß.  
CARLSON et al. (2007b) hoben die Bedeutung des L-Carnitins in der peripartalen Zeit hervor. Aus 
diesem Grund ist der Autor davon überzeugt, dass eine Supplementierung von L-Carnitin während 
des Kalbungszeitraumes für den optimalen Lebermetabolismus erforderlich ist.  
So empfehlen BAUMGARTNER und ALONSO (1998) je nach Indikation ein bis fünf Gramm L-Carnitin 
bei Milchkühen täglich über einen Zeitraum von zehn Tagen a.p. bis zu 100 Tage p.p. oral zuzuführen. 
In der Tabelle 1 werden die Auswirkungen einer L-Carnitinapplikation beim Milchrind dargestellt.  
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Tab. 1: Literatur über Einflüsse der L-Carnitinsupplementation bei Milchkühen (ergänzt nach 
CITIL 1999) 
Menge Dauer Methode Wirkung Autoren 










ERFLE et al. (1971) 
20 g pro 
Kuh/d 
10 Tage Infusion 
Milchleistung  
Carnitingehalt in Milch 
FISHER und ERFLE 
(1974) 
1 mg pro 
100 kg KG 
2 x pro 
Woche 
subcutan Milchleistung  
KELLOG und  
MILLER (1977);  
STAPLES et al. (1975) 
3 g pro 
Tier/d 
3d oral 
12 Std. nach der Supplementation 
Fettsäure und Ketonkörper 
BUONACCORSI und 
DELLA CROCE (1975) 
5 g pro 
Tier/d 









Milchleistung 5- 4,5% 
Fettgehalt 4,2 - 4,4% 
BONOMINI et al. 
(1990) 
geschützt 












Konzentration an FFS 
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Eine ausreichende L-Carnitinversorgung äußert sich in mannigfacher Weise beim Rind. Die 
wichtigsten allgemeinen Effekte sind (BREMER 1983, NEWTON und BURTLE 1992): 
1. Förderung der Bildung von Propionat im Pansen 
2. Acetylpuffer 
3. Ketoseprävention 
4. Unterstützung der Gluconeogenese 
5. Förderung der Thermogenese 
6. Verminderung der Bildung von Ketonkörpern 
7. Zuführung der Fettsäuren zur energetischen Nutzung 
8. Sicherung der nachhaltigen Energieversorgung der Tiere 
2.3 Einfluss des L-Carnitins auf  den Stoffwechsel und auf klinisch-chemische Parameter 
2.3.1 Freie Fettsäuren 
Der Fettsäureabbau findet hauptsächlich in der Leber statt. Deren Aufnahme in das Gewebe erfolgt 
passiv über das Konzentrationsgefälle und bildet hier die Hauptenergiequelle nach der Kalbung 
(DRACKLEY 2002). Fettsäuren können zum einen zu Triglyceriden verestert oder zum anderen  in der 
Leber zur Ketogenese verwendet werden (GÜRTLER 1988). DRACKLEY und LA COUNT (1994) 
wählten in ihren Forschungen die ruminale Applikation von L-Carnitin, bei der sie einen Anstieg der 
FFS messen konnten. Höhere FFS-Konzentrationen im Blut deuten eine Woche vor der Kalbung auf 
eine Erkrankungsdisposition für Ketosen, Nachgeburtsverhaltungen sowie Labmagenverlagerungen 
hin (HÄDRICH 2007). Auch EVERTZ (2006) fielen gestiegene FFS-Konzentrationen präpartal bei 
Hochleistungskühen auf. KLEISER und FÜRLL (1998) sahen dies auch mit dem 
Katecholaminaufkommen zur Kalbung begründet, welche die Lipolyse verstärkt. LA COUNT et al. 
(1995) konnten mit ihren Untersuchungen einen Abfall der FFS-Konzentrationen nach der ruminalen 
Gabe von L-Carnitin beobachten. Das wirkt sich positiv auf die Tiergesundheit aus, da neuere 
Untersuchungen von ACKERMANN et al. (2010) belegten, dass Jungkühe mit einem niedrigen 
Fettsäurespiegel im Blut eine höhere Stoffwechselstabilität besitzen und sich daraus eine längere 
Nutzungsdauer ergibt. Bei Milchkühen stimuliert L-Carnitin die Leberfettsäureoxidation in vitro (JESSE 
et al. 1986, DRACKLEY et al. 1991). Vor der Kalbung erhöhen sich die Lebercarnitinkonzentrationen, 
was ein Abfall der Lebertriglyzeridakkumulation zur Folge hat (GRUMMER et al 1996).  
Im peripartalen Zeitraum steigen die FFS im Blut an (HÄDRICH 2007) und können die Angaben von 
TEUFEL (1999) von 100 bis 590 µmol/l übersteigen (HOOPS 2006). Das Maximum der Konzentration 
wird kurz nach der Kalbung erreicht, um dann ab einer Woche post partum wieder abzufallen (FÜRLL 
et al. 1992). HACHENBERG et al. (2007) bestätigten annähernd die physiologischen Obergrenzen, 
meinten aber, dass bei Konzentrationen über 500 µmol/l von einer erhöhten Fettmobilisation 
auszugehen ist. CITIL (1999) konnte bei seinen Untersuchungen deutlich höhere Konzentrationen von 
über 1000 µmol/l feststellen, welche mit FC signifikant negativ korrelierten. 
Diese Nährstoffunterversorgung ist am häufigsten im peripartalem Zeitraum zu beobachten, da die 
Futteraufnahme zu dieser Zeit nicht ausreicht, was zu einer negativen Energiebilanz führt 
(INGVARTSEN und ANDERSEN 2000) und als Folge einen Anstieg der FFS-Konzentrationen 
verursacht (GRUMMER 1995). Dies kann nach BULANG et al. (2006) bis zu 100 Tagen p.p. anhalten. 
Die Auswirkung der L-Carnitinapplikation auf den FFS-Spiegel wurde durch unterschiedliche 
Methoden untersucht. So kamen ERFLE et al. (1971) zu dem Ergebnis, dass L-Carnitininfusionen die 
FFS-Konzentration im Blut senken. Auch BUONACCORSI und DELLA CROCE (1975) erreichten 
durch die orale Gabe von   L-Carnitin eine Absenkung der FFS bereits nach 12 Stunden. In neueren 
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Untersuchungen von SCHOLZ et al. (2012) führten 10 g L-Carnitin (Carnipas
®
) auch zu einer 
präpartalen Abnahme der FFS-Konzentrationen.  
Bei den Analysen von CITIL (1999) im gleichen Zeitraum war ein Konzentrationsanstieg der FFS am 
dritten und siebenten Tag p.p. bei Puerperalerkrankungen festzustellen. FÜRLL (2004) ordnete die 
meist postpartal auftretenden Erkrankungen, wie Ketose, Labmagenverlagerung, Gebärparese, 
Laminitis, Geburtsstörungen und Mastitis, dem FMS zu, wobei  ein präpartal erhöhter Fettsäurespiegel 
ein prädisponierender Faktor ist. Auch STAUFENBIEL et al. (1993) beobachteten den 
Zusammenhang zwischen verfetteten Trockenstehern und postpartal auftretende Erkrankungen des 
Fettmobilisationskomplexes.  
2.3.2 Beta-Hydroxbutyrat 
BHB wird neben Azeton und Acetacetat in der Leber synthetisiert und vorwiegend von Muskeln, Herz, 
Erythrozyten, Lymphozyten und außer bei Wiederkäuern (VON ENGELHARDT und BREVES 2009) 
auch im Gehirn metabolisiert. Dadurch ergibt sich eine einsparende Wirkung für den 
Glucosestoffwechsel (ROSSOW 2004). Bei Kohlenhydratmangel und negativer Energiebilanz bzw. 
Energiemangel steigt die Ketonkörperbildung an (SCHOLZ 1990), was in einer Ketose münden kann 
(DRACKLEY 2002). In einer postpartal höheren BHB-Konzentration sahen STAUFENBIEL et al. 
(1993a) als Ursache die Mobilisation von Fettdepots zur Kalbung. Die höchste Konzentration an BHB 
im Blutplasma findet sich in der zweiten bis vierten Woche p.p. (DRACKLEY 2002, HÄDRICH 2007). 
Auch EVERTZ (2006) konnte dies unmittelbar p.p. bis zur 2. Laktationswoche sowohl bei gesunden 
als auch bei erkrankten Kühen feststellen. CITIL (1999) fand postpartal eine positive Korrelation 
zwischen den FC, CE- und der BHB-Konzentration. Die Ursache des anhaltenden 
Konzentrationsanstiegs sieht FÜRLL (2004) im Energiemangel begründet. Bei Erkrankungen des 
Stoffwechsels wie Ketose, Diabetes mellitus und oder auch im Hungerzustand, sowie bei anderen 
Gesundheits- und Reproduktionsstörungen ist ein Anstieg der Ketonkörper zu verzeichnen (COOK et 
al. 2001). Nachweisbar sind diese im Harn, Milch und in der Ausatemluft (GÜRTLER 1988). SEIFI et 
al. (2010) konnten bei erhöhten BHB-Konzentrationen im Blut meist eine verminderte Milchleistung 
und gestiegenen Milchfettgehalt feststellen. Die physiologischen Höchstkonzentrationen im Blut gab 
FÜRLL (2014) mit <0,62 mmol/l an, die von JORRITSMA et al. (2005) mit bis zu 0,8 mmol/l 6 Wochen 
p.p. beschrieben wurden. Über die Auswirkungen einer L-Carnitininfusion waren die Untersuchungen 
von ERFLE et al. (1971) nicht einheitlich. Es ließen sich deutliche Schwankungen der BHB-
Konzentrationen erkennen. FELLER und RUDMAN (1988) erzielten in einer Humanstudie einen Abfall 
der BHB-Konzentrationen unter oralem L-Carnitineinfluss. 
2.3.3 Bilirubin 
Bilirubin entsteht beim Abbau von Hämoglobin sowie Cytochromen. Durch Zellmauserung im 
mononukleären Phagozytensystem erfolgt die Bildung von Biliverdin, welches zu Bilirubin1 reduziert 
wird. Das so entstandene wasserunlösliche Bilirubin 1 wird an Albumin gebunden und über das Blut 
zur Leber transportiert. Über die Glukuronierung entsteht Bilirubin 2, welches wasserlöslich ist und 
über die Gallen und anschließend dem Darm ausgeschieden werden kann (NEUMANN 2014a). 
Der Stoffwechsel von Bilirubin ist an verschiedenen Stellen beeinflussbar. Die Störungen können 
prähepatische, hepatisch oder posthepatischer Natur sein. Bei der Sonderform des Inanitionsikterus 
kommt es bei verstärkter Lipolyse zu einer Verdrängung des Bilirubins durch FFS am Albumin.  
Die Serumbilirubinkonzentration steigt somit auf bis zu 20 µmol/l an (FÜRLL et al. 1992), was häufig 
auch bei Energiemangelsituationen vorkommt und somit auch unmittelbar nach der Kalbung erfolgen 
kann (LOTTHAMMER et al.1971). Darüber hinaus sprechen zusätzliche Konzentrationserhöhungen 
für eine Leberschädigung oder für septikämische Beeinträchtigung der Erythrozyten (FÜRLL 2004). 
So stellt die Bilirubinkonzentration in Verbindung mit der AST-Aktivität und der BHB-Konzentration ein 
wichtiges Diagnostikum für das Fettlebermobilisationssyndrom dar (SCHÄFER und FÜRLL 1990). 
Beim Rind ist Bilirubin ein wichtiger Indikator für auftretende Energiestoffwechselstörungen 
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(NEUMANN 2014a). Ebenso kann man Bilirubin als indirektes Maß für die Energieversorgung beim 
Rind nutzen (FÜRLL 2000). FÜRLL (2014) gibt die physiologischen Grenzkonzentrationen bis 5,3 
µmol/l Serum an, welche am ersten bis siebenten Tag nach der Kalbung auch 8,5  µmol/l erreichen 
kann. Eine Leberverfettung ante partum führt ebenfalls zum Anstieg von Bilirubin im Blut zu Beginn 
der Laktationsperiode (UHLIG 1983). So konnte CITIL (1999) eine negative Korrelation der 
Bilirubinkonzentration und den GC- sowie den CE-Konzentrationen postpartal berechnen. Eine 
Konzentrationserhöhung wirkt sich negativ auf die Fruchtbarkeit von Milchkühnen aus, wie NÜSKE 
und GRAF (1993) in Form von Follikelzysten beobachteten. Bei Untersuchungen von  LOTTHAMMER 
(1991) wurden erhöhte Bilirubinkonzentration bis zur neunten Woche p.p. festgestellt, welche 
signifikant mit einer verminderten Fruchtbarkeit durch Brunstlosigkeit und Ovarialzysten einhergingen. 
Einige Autoren fanden eine positive Korrelation zwischen dem Leberfettgehalt und den 
Bilirubinkonzentrationen im Serum (FÜRLL 1989, STAUFENBIEL et al.1990, FÜRLL und SCHÄFER 
1992).  
2.3.4 Glucose 
Der Glucoseumsatz der Milchkühe ist erheblich, wenn man davon ausgeht, dass die körpereigenen 
Reserven gering sind und die mit dem Futter aufgenommenen Kohlenhydrate zu meist im Pansen 
abgebaut werden. Dem folgt die Gluconeogenese in der Leber (DRACKLEY 2002). DRACKLEY et al. 
(2001) postulierten, dass der Bedarf an Glucose bzw. die metabolische Energie in den 3 Wochen um 
die Kalbung auf das Zwei- bis Dreifache ansteigen kann. Im Hungerzustand kommt es durch Mangel 
an L-Carnitin zu ungünstigen Verschiebungen im Kohlenhydratstoffwechsel und führt zum frühzeitigen 
Absinken des Blutzuckerspiegels. Die Verlangsamung im Ablauf des Tricarbonsäurezyklus und der 
daraus resultierenden Beeinträchtigungen der Gluconeogenese hat einen Abfall der 
Blutglucosekonzentrationen zur Folge (LUPPA 2004). Dies wird durch Überlastung des 
Fettsäureabbaus und der damit sinkenden Energiebereitstellung in den Mitochondrien, zu Ungunsten 
des Kohlenhydratstoffwechsels, verursacht.  
Ein Absinken der Blutglucosekonzentrationen wird durch verminderte Futteraufnahme oder 
minderwertige Futterqualität hervorgerufen, aber auch bei Erkrankungen wie die Gebärparese 
auftreten (LOTTHAMMER 1981). L-Carnitininfusionen von ERFLE et al. (1971) bewirkten einen 
Anstieg der Glucosekonzentrationen unmittelbar nach der Gabe. Die Glucosekonzentration im Blut 
reagiert aber nicht so sensibel wie die FFS- bzw. BHB-Konzentrationen, da der Körper versucht durch 
eine homöostatische Einstellung  starke Schwankungen zu verhindern (BRYDL et al. 2008). So gibt 
Fürll (2014) die physiologischen Grenzen mit 2,2 bis 3,3 mmol/l an. DOUGLAS et al. (2006) verglichen 
in einer Studie den Glucose- und Insulinspiegel a.p. und p.p. bei Rindern. Dabei wurde festgestellt, 
dass eine Restriktion der Trockensubstanzaufnahme a.p. zu signifikant niedrigeren Glucose- und 
Insulinkonzentrationen im Plasma führten, welche p.p. in allen Gruppen weiter anstiegen und keine 
signifikanten Unterschiede zeigten. Das deckt sich mit der Beobachtung von HOOPS( 2006), bei der 
auch ein Absinken der Konzentration nach der Kalbung und eine Erholung vier Wo. p.p. auftrat. 
Andere Autoren, wie EVERTZ (2006), HÄDRICH (2007) und SÖLLNER-DONAT (2013), konnten 
keinen unphysiologischen Abfall der Glucosekonzentrationen im peripartalem Zeitraum feststellen. Bei 
LOTTHAMMER (1991) korrelierten die niedrigen Blutglucosekonzentrationen mit dem Auftreten von 
Fruchtbarkeitsstörungen. Es wird angenommen, dass eine Behandlung im peripartalem Zeitraum mit 
Monensin als Haupteffekt ein höheres Glucoseangebot hat (MULLINS et al. 2012). Neuere Studien 
zeigen, dass abomasale L-Carnitininfusionen in Kombination mit Futterbeschränkungen keine 
Auswirkungen auf die Expression von Genen der Gluconeogenese haben. Demgegenüber führen 
Futterrestriktionen allein zur Förderung der Genexpression (AKBAR et al. 2013). 
2.3.5 Cholesterol 
Cholesterol ist Hauptbestandteil der Gallenflüssigkeit und kommt in vorwiegend verestertem, aber 
auch in freiem Zustand, im Blutplasma vor (NEUMANN 2014b). Als wichtiger Zellmembranbestandteil 
besitzt Cholesterol eine Schlüsselstellung für die Synthese körpereigner Steroide. So stellten 
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ACKERMANN et al. (2013a) die Bedeutung des Cholesterols und die Beeinflussung der ovariellen 
Progesteronsynthese und damit die Auswirkung auf Fruchtbarkeit und verbundene Nutzungsdauer 
heraus. KLEISER und FÜRLL (1998) bezeichnen Cholesterol neben CK und Bilirubin als geeigneten 
Parameter um postpartale Erkrankungsdispositionen anzuzeigen. Studien aus der Humanmedizin 
haben die Wirkung der oralen L-Carnitingabe auf die Beeinflussung der Cholesterolbildung untersucht. 
Dabei wurde deutlich, dass L-Carnitin die Cholesterolkonzentration bei Typ-2 Diabetikern senkt 
(MALAGUARNERA et al. 2009). Nach SOMMER (1970) und EVERTZ (2006) kommt es zu einem 
Abfall der Blutkonzentrationen um den Kalbezeitpunkt, so dass FÜRLL (2014) die Untergrenze im 
Serum von 1,5 mmol/l angibt, welche zum Geburtszeitpunkt  erreicht werden kann. Ein Absinken ist 
durch geburtsbedingten Stress und hohe Milchleistung begründet (SOMMER 1970). Postpartal 
beschrieb WILKEN (2004) einen Anstieg der Cholesterolkonzentrationen. TEUFEL (1999) stellte 
peripartal gesichert negative Korrelationen zwischen Cholesterol und FC-Konzentrationen fest. In der 
Trockensteherperiode steigt durch konzentratreiche Fütterung der Cholesterolspiegel wieder an 
(UHLIG et al.1983). LOTTHAMMER et al. (1971) beobachteten sowohl einen Anstieg als auch einen 
Abfall der Cholesterolkonzentrationen bei Fruchtbarkeitsstörungen. Aktuelle Untersuchungen von 
SCHOLZ et al. (2012) ließen eine postpartale Abnahme der Cholesterolkonzentrationen nach oraler L-
Carnitinsupplementation erkennen.  
2.3.6 Gesamteiweiß, Albumin und Harnstoff 
Eiweiße sind hinsichtlich struktureller (z.B. Muskel- u. Sehen), protektiver (Immunabwehr) und 
metabolischer (Transport-, Hormon- und Reserveproteine) Funktion von großer Bedeutung. Bei 
reduzierter Fettsäureverwertung müssen andere Substrate, zur Energieabdeckung, verstärkt abgebaut 
werden. Hierzu gehört vorrangig auch das Totalprotein bzw. Gesamteiweiß (TP), deren 
Serumkonzentration nach der Kalbung durch verminderte Futteraufnahme und gesteigertem Bedarf 
abfällt  (SOMMER 1970, TEUFEL 1999). L-Carnitin hat demnach unter katabolen Bedingungen einen 
eiweißsparenden Effekt, da vor dem Abbau von Proteinen geschützt und übermäßige Verluste in der 
Leistungsfähigkeit sowie Immunabwehr verhindert werden sollen. Erkrankungsbedingt kann je nach 
Veränderung der Eiweißfraktionen ein Anstieg oder Abfall der TP-Konzentrationen beobachtet werden 
(STÖBER und GRÜNDER 1990). FÜRLL (2014) gibt den physiologischen Schwankungsbereich von 
68 bis 82 g/l an. CITIL (1999) stellt einen Anstieg des TP ab dem dritten Tag nach der Kalbung fest, 
ohne einen Zusammenhang zur L-Carnitinfraktion zu sehen. Der postpartale Anstieg setzt sich nach 
WILKEN (2004) bis 2 Monate p.p. fort. 
Albumin wird in der Leber synthetisiert und transportiert zahlreiche körpereigene und körperfremde 
Stoffe, wie Fettsäuren, Bilirubin, Gallensäuren, Vitamine, Harnsäuren und Calcium im Blut. Es ist 
maßgeblich für den kolloidosmotischen Druck verantwortlich. FÜRLL (1989) empfiehlt, dass Albumin 
zur Beurteilung des Leberstoffwechsels, da es bei stärkeren Leberschäden absinkt. Nach der Kalbung 
konnten STÖBER und GRÜNDER (1990) sowie ACKERMANN (2013b) einen Abfall der 
Albuminkonzentration nachweisen, welcher mit zunehmender Laktationsdauer wieder anstieg. 
BUSATO et al. (2002) verzeichneten eine signifikante Zunahme der postpartalen Konzentrationen 
gegenüber den Ausgangswerten vor der Kalbung. VAN SAUN (2010) postulierte, dass bei einem 
Absinken der Albuminkonzentration unter 35 g/l bei fast zwei Drittel der Milchkühe ein 
Erkrankungszustand vorliegt. Der Toleranzbereich wird von FÜRLL (2014) mit 30-39 g/l angegeben. 
Harnstoff gilt als wichtigstes Endprodukt des Proteinstoffwechsels durch Abbau körpereigener oder 
Nahrungseiweiße. Daher ist die Serumkonzentration von der oralen Proteinaufnahme abhängig. So 
wird Harnstoff in den Lebermitochondrien aus Ammoniak durch den Harnstoffzyklus gebildet (MORITZ 
2014a) und später fast ausschließlich über die Nieren ausgeschieden. Die Harnstoffkonzentration im 
Blut gilt als wichtiger Indikator für die Proteinversorgung und zugleich auch kennzeichnend für das 
Energie-Eiweiß-Verhältnis in der Futterration (SOMMER 1985). Der Referenzbereich liegt im Serum 
zwischen 2 und 5 mmol/l (FÜRLL 2014).  Steigen die Harnstoffkonzentrationen über 5 mmol/l an, 
deutet das auf ein erhöhtes Eiweißangebot im Futter hin (JACOBI 1988). Untersuchungen von 
WILKEN (2004) beschrieben sinkende Harnstoffkonzentrationen postpartal, die im weiteren 
Laktationsverlauf wieder anstiegen. Eine zunehmend katabole Stoffwechsellage, sowie eine erhöhte 
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Eiweißaufnahme über das Futter können einen Anstieg der Harnstoffkonzentration im Blut bewirken 
(FÜRLL et al.1981). CARLSON et al. (2007b) verabreichten oral L-Carnitinformulierungen und 
konnten bei höheren Dosen signifikant niedrigere Serumharnstoffkonzentration messen. Uneinheitlich 
sind sich die Autoren über den Zusammenhang zwischen der Harnstoffkonzentration und der 
Herdenfruchtbarkeit. Während OPSOMER et al. (1999) eine frühere ovarielle Aktivität bei höherer 
Harnstoffkonzentration beobachteten, wiesen BUTLER et al. (1996) verminderte Fruchtbarkeit durch 
steigende Harnstoffkonzentrationen nach. 
2.3.7 Aspartat-Amino-Transferase 
Die AST als intrazelluläres Enzym ist zytosomal, wie auch in den Mitochondrien aktiv. Es kommt vor 
allem in Muskulatur- und Lebergewebe vor und dient als ein wichtiger Parameter der Diagnostik von 
Lebererkrankungen des Rindes, wenn myogene Ursachen ausgeschlossen werden können 
(NEUMANN 2014c). Die AST steuert die Bildung von L-Glutamat und Oxalacetat aus alpha-
Ketoglutarat und L-Aspartat. Einflussfaktoren auf die Plasmaaktivität sind das Lebensalter, die 
Trächtigkeit, die Kalbung und die Laktation des Tieres (KARSAI und SCHÄFER 1984). Positive 
Korrelationen zwischen der AST und dem Leberfettgehalt stellte FÜRLL (1989) fest. Störungen des 
Leberstoffwechsels und Ketose führen zu einem Anstieg der AST-Aktivität im Blut (LOTTHAMMER 
1981). KLEISER und FÜRLL (1998) wiesen auf gestiegene AST-Aktivität bei Erkrankungen wie 
Labmagenverlagerungen, Gebärparese oder Schwergeburten hin. Die Aktivitätsobergrenze im Blut 
wird mit 80 U/l angegeben (FÜRLL 2014) und findet ihr Maximum in den ersten Tagen nach der 
Kalbung (WILKEN 2004). Auch CITILl (1999) fand signifikante Zusammenhänge der AST-
Aktivitätszunahme und erhöhten CE-Konzentrationen. DEMIROREN et al. (2014) wollten einen 
protektiven Effekt von LCarnitin bei leberfibrotischen Ratten näher untersuchen und konnten dabei 
feststellen, dass es keinen signifikanter Zusammenhang zwischen der L-Carnitingabe und der AST-
Aktivität gab.   
2.3.8 Creatinkinase 
Die Creatinkinase (CK) ist in der Skelett- und Herzmuskulatur als auch im Gehirn, als spezifisches 
Isoenzym, nachweisbar. Des Weiteren existiert eine mitochondriale und atypische Form 
(NAURUSCHAT und FÜRLL 2002). Die Funktion besteht in der Katalyse von Kreatininphosphat und 
Adenosindiphosphat zu Kreatin und Adenosintriphosphat. Creatinin selbst wird als Indikator für die 
Ausscheidungsfunktion der Niere angesehen (MORITZ 2014). 
Da die Blut-Hirn-Schranke den Übertritt der organeigenen Isoform der CK verhindert, gilt die CK als 
Indikator muskelspezifischer Erkrankungen (BAUER und NEUMANN 2014). Eine gesteigerte CK-
Aktivität ist meist Ausdruck von Skelettmuskelerkrankungen, aber peripartal ein Indikator für die 
Belastungen des Myometriums (SATTLER und FÜRLL 2002). So konnte von den Autoren bei Kühen 
ein Aktivitätsanstieg in Zusammenhang mit LMV gemessen werden. Auch KLEISER und FÜRLL 
(1998) stellten eine enge Beziehung zwischen einer Zunahme der CK-Aktivität und den BHB-
Konzentrationen, sowie einen Abfall von Cholesterolkonzentrationen bei Labmagenverlagerungen fest. 
Studien an Ratten belegen, dass die orale Gabe von L-Carnitin den oxidativen Stress der Muskulatur 
reduziert bzw. eine Aktivitiätsminderung der CK bewirkt (DUTTA et al. 2008).  FÜRLL (2014) gibt die 
physiologische Obergrenze postpartal mit 200 U/l an.  
2.3.9 Anorganisches Phosphat, Calcium und Eisen 
Phosphat kommt im Blut als anorganisches Phosphat (Pi), organischer Ester und Phospholipid vor. 
Für die hormonelle Steuerung der Gleichgewichts sind Calcitonin und das Parathormon verantwortlich 
(BAUER und NEUMANN 2014a). FÜRLL et al. (2002) fanden, dass Gebärparesen zunehmend durch 
eine Hypophosphatämie hervorgerufen werden. So wirkt sich eine geringgradige Pi-Überversorgung in 
der Ration positiv auf die Herdenfruchtbarkeit aus, welche analytisch eher durch Kotuntersuchungen 
als im Blut zu überprüfen wären (SEEMANN 2010). Anders gibt DE GARIS und LEAN (2008) ein 
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steigendes Risiko einer Gebärparese mit zunehmendem Phosphoranteil in der geburtsvorbereitenden 
Fütterung an. Postpartal sinkt das Pi im Serum deutlich ab FÜRLL (2014). Der Autor gibt den 
Referenzbereich mit 1,55 bis 2,29 mmol/l im Serum des Rindes an. Es können unmittelbar nach der 
Kalbung auch niedrigere Konzentrationen bis 1,26 mmol/l auftreten. 
Sehr eng mit dem Phosphorstoffwechsel ist der Calcium (Ca)-Haushalt verbunden. Das 
Hydroxyapathit und Calciumphosphat sind neben Phosphor Grundbausteine zur Bildung von Knochen 
und Zähnen, sowie Bestandteile der Gewebe und Körperflüssigkeiten. Calcium wird von Calcitonin, 
Parathormon, Parathormonreleated Peptid sowie von Vitamin D3 reguliert. Die enge 
Calciumhomöostase zwischen 2 bis 2,54 mmol/l (FÜRLL 2014) ist für den physiologischen Ablauf des 
Stoffwechselgeschehens von lebenswichtiger Bedeutung. Abweichend von der physiologischen 
Toleranz geht FÜRLL (2014) von einer vorübergehenden Konzentrationsabsenkung bis 2,00 mmol/l 
am ersten bis zweiten Tag post partum aus. HÄDRICH (2007) registrierte postpartal bei gesunden 
Kühen Ca-Konzentrationen nahe der unteren physiologischen Grenze. Auch HÖRÜGEL und FÜRLL 
(1998) beobachten einem peripartalen Konzentrationsabfall. Wenn zusätzlich noch eine 
Hypophosphatämie auftritt, kommt es in 60% der Fälle zu einer Gebärparese. Auch eine 
Überversorgung mit Ca und Pi in der Trockensteherzeit sowie metabolische Alkalosen erhöhen nach 
den Autoren die Disposition für Gebärparesen. Deshalb ist es wichtig für die Überwachung von 
Milchkühen, nicht nur die Serumkonzentration zu messen, sondern besser ist es den Calciumgehalt 
des Futters zu ermitteln (SEEMANN 2010). Die metabolische Beeinflussung des Calciumspiegels 
konnten REINHARDT et al. (2011) feststellen, bei der eine Hypokalzämie häufig mit gestiegenen FFS-
Konzentrationen gekoppelt war. In einer Versuchsreihe wurden Schafen kombiniert L-Carnitin und 
oder Ca-Salze oral zugefüttert. Dabei sollte die ovarielle Aktivität beobachtet werden. L-Carnitin oder 
Ca-Salze allein führten nicht zu einer verbesserten Aktivität, aber in Kombination beider Zusatzstoffe 
konnte eine deutliche  Zunahme erreicht werden (El-SHAHAT und ABO-El MAATY 2010). 
Eisen (Fe) ist redoxaktives Übergangselement, welches leicht Bindungen mit elektronegativen 
Elementen, wie Sauerstoff, Stickstoff oder Schwefel, eingeht. Je nach Redoxpotential liegt es in zwei- 
(Fe2+) oder dreiwertiger (Fe3+) Form vor (MC DOWELL 1992). Als Bestandteil von Häm- und nicht-
Hämoproteinen ist Fe am Transport und Metabolismus von Sauerstoff beteiligt. Durch verminderte 
Futteraufnahme sinkt die Konzentration peripartal ab (STAUFENBIEL 2002). Als Gründe für eine 
Eisenmangelsituation beschreibt GÜRTLER (1988a) ungenügende Aufnahme, gestörte Resorption, 
Transportstörungen im Blut, infektiöse Anämie, chronische Blutverluste, wie z.B. Parasitenbefall, 
Enteritis oder Eisenspeicherstörungen. Die physiologischen Grenzen sind nach FÜRLL (2014) 
zwischen 13 bis 33 µmol/l. Untersuchungen von MING GUO et al. (2008) ergaben, dass dreiwertiges 
Fe Einfluss auf die Aufnahme, Bindung und den Transport von L-Carnitin an Serumalbumin besitzt. 
Somit wirkt Fe entscheidend auf den L-Carnitinmetabolismus ein.     
2.4 Auswirkungen des L-Carnitins auf die Leistungskennzahlen 
2.4.1 Milchleistungsparameter 
Zu den Milchleistungsparametern wurden die Milchmenge, der Milchfettgehalt und der 
Milcheiweißgehalt in dieser Untersuchung gezählt. Die Erfassung erfolgte bei der routinemäßigen 
Milchkontrolluntersuchung nach 305 Tagen Laktation. Dabei wurden die Milchmenge in Litern und 
Milchfett bzw. Milcheiweiß in Prozent angegeben. 
2.4.1.1 Milchmenge 
Die Milchleistung in einer Laktation ist von verschiedenen Einflüssen abhängig. Zum einen sind 
genetische Voraussetzungen der Rassen ausschlaggebend, wie zum Beispiel bei den untersuchten 
Holstein-Friesian-Kühen. Zum anderen haben Fütterungskomponenten, Haltung, Herdenmanagement 
und Tiergesundheit einen entscheidenden Einfluss auf die Laktationsleistung.  
Literaturübersicht 
16 
Zu gegensätzlichen Ergebnissen kamen DRACKLEY und LA COUNT (1994), indem sie HF-Kühen 6 g 
L-Carnitin ruminal bzw. abomasal direkt applizierten. Bei der ruminalen Injektion war einen Anstieg der 
Milchmengenleistung zu verzeichneten und bei der Applikation in das Abomasum eher ein Abfall. Die 
Untersuchungen von BABAI und MÉZES (1996) bewirkten bei alleiniger Gabe bzw. in Kombination mit 
Niacin eine Milchleistungssteigerung von bis zu 1,5 kg am Tag. BONOMINI et al. (1990) führten zwei 
Versuchsreihen durch und verabreichten je fünf Gramm pansengeschütztes bzw. ungeschütztes L-
Carnitin. Dabei wurde eine Milchleistungssteigerung bei der geschützten Form erreicht, führte aber bei 
der ungeschützten Formulierung eher zu einem Leistungsrückgang. Bei Untersuchungen von 
STAPLES et al. (1975) sowie KELLOG und MILLER (1977) konnten keine Steigerungen der 
Milchleistung bei zweimaliger Injektion von L-Carnitin beobachtet werden. Mit abomasalen                 
L-Carnitininfusionen, von 20g L-Carnitin am Tag, erreichten CARLSON et al. (2006) einen Anstieg der 
fettkorrigierten Milchleistung.  
HUSZENICZA et al. (2008) stellten fest, dass eine hohe Milchleistung die Tiergesundheit nachhaltig 
belastet. So steigen die Erkrankungsdispositionen, verursacht durch Immunsuppression, die 
Stoffwechselanfälligkeit nimmt zu und die Konzeptionsrate sinkt, da sich die Rastzeit durch später 
einsetzende Ovulation verlängert.  
2.4.1.2 Milchfettgehalt 
Der prozentuale Milchfettgehalt im Gemelk beträgt durchschnittlich zwischen 3,5 und 4,5 Prozent 
(FÜRLL 2014). LA COUNT et al. (1995) stellten fest, dass eine L-Carnitinsupplementation keinen 
Einfluss auf die Milchproduktion, Milchzusammensetzung und Energiebalance besitzt.  
Beobachtungen von CARLSON et al. (2007b) zeigten, dass erst höhere L-Carnitinzulagen zu einem 
deutlichen Anstieg der Milchfettkonzentration führten.  Das stellten auch ROOS et al. (1992) mit einer 
positiven Korrelation zwischen Milchfett und L-Carnitinkonzentration des Gemelks fest. Sie 
beschrieben geringgradige Schwankungen der L-Canitinabgabe im Morgen- bzw. Abendgemelk, 
wobei bei zunehmender Laktationsanzahl die Ausscheidung abnimmt. DRACKLEY und LA COUNT 
(1994) bemerkten bei der Applikation von sechs g L-Carnitin ins Abomasum einen Anstieg der 
Milchfettkonzentration. Bei späteren Versuchen von CARLSON et al. (2007a) bewirkte eine 
abomasale Infusion von L-Carnitin einen höhere Milchfettanteil bei restriktiv gefütterten Kühen. 
2.4.1.3 Milcheiweiß 
Milcheiweiße in Form von Molkeproteinen und Caseinen kommen zur durchschnittlich 3,5 Prozent in 
der Milch vor. Über den Einfluss von L-Carnitin auf die Milcheiweißbildung ist noch wenig bekannt.  
2.4.2 Fruchtbarkeitskennzahlen 
Der Einfluss einer L-Carnitinsupplementation zur Verbesserung der Fruchtbarkeit und Aufzucht wurde 
bei Mastschweinen intensiv untersucht. Die Zufütterung von L-Carnitinformulierungen an Muttersauen 
während der Trächtigkeit verbesserte die Reproduktion. Die Würfe sind teilweise schwerer, als bei den 
Kontrollgruppen (MUSSER et al. 1999, EDER et al. 2001, RAMANAU et al. 2002). Ebenso nachge-
wiesen ist ein schnelleres Wachstum während der Säugerphase bei Ferkeln, deren Muttersauen L-
Carnitin erhielten (RAMANAU 2004). Die Gründe hierfür liegen nach dem Autor in der ansteigenden 
Milchmenge der substituierten Sauen. Die ablaufenden biochemischen Mechanismen sind bisher noch 
nicht vollständig geklärt. Aufgrund der Funktion des L-Carnitins könnte die Ursache eine Erhöhung der 
β–Oxidation der Fettsäuren sein (BREMER 1963).  
So bewirkte eine orale Supplementation von L-Carnitin einen positiven Effekt bezüglich der 
Spermienaktivität bei Hengsten, welche sonst eine eher niedrige Spermienmotilität aufwiesen 
(STRADAIOLI 2004). 
Bei Milchrindern wurden zur Beurteilung der Herdenfruchtbarkeit die Rastzeit (RZ) und die 
Zwischentragezeit (ZTZ) als Parameter etabliert. Die RZ ist der zeitliche Abstand in Tagen zwischen 
der letzten Kalbung und der danach erstmals erfolgten Besamung. Die Zwischentragezeit beschreibt 
den Zeitraum zwischen zwei Trächtigkeiten.  Die Herdenfruchtbarkeit wird vor allem durch das 
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Herdenmanagement beeinflusst (DE KRUIF und MIJTEN 1992). Die erste Ovulation p.p. hängt von 
der negativen Energiebalance und von Veränderungen der Trockensubstanzaufnahme vor der Kal-
bung ab (CASTANEDA-GUTIERREZ et al. 2009). BUTLER und SMITH (1989) beschrieben, dass 
durch die metabolischen Anforderungen in der Frühlaktation die Fruchtbarkeit durch Senkung des LH-
Spiegels und sinkende Ovaraktivität abnimmt. 
Auch konnte FIETZE (2004) bei Kühen mit einer hohen Milchleistung eine signifikant höhere RZ 
feststellen. FLEISCHER et al. (2001) wiesen eine Beeinflussung der Fruchtbarkeit durch eine positive 
Korrelation zwischen zunehmender Ovarialzysteninzidens und steigender Milchleistung nach. In 
Untersuchungen von OSPINA et al. (2010) erkannten sie, dass bei erhöhten FFS- bzw. BHB- 
Konzentrationen vor der Kalbung die Metritisdisposition zunimmt und damit folgend die 
Konzeptionsrate unter 70 Tage deutlich abnimmt. Auch STAUFENBIEL et al. (1991) kamen zu der 
Erkenntnis, dass eine Unter-, aber auch eine Überkonditionierung präpartal zu Geburts- und Frucht-
barkeitsstörungen in der Frühlaktation führen können. So verursacht nach FÜRLL et al. (1992) eine 
postpartal ketotische Stoffwechsellage die Abnahme der Herdenfruchtbarkeit. Erhöhte 
Bilirubinkonzentrationen beobachtete LOTTHAMMER (1991) in der sechsten bis siebenten Woche 
p.p., die in Zusammenhang mit verminderter Herdenfruchtbarkeit auftraten. In neuen Analysen von 
PHONGNIMITR et al. (2013) wurden die Invitroreifung von Blastozysten des Rindes untersucht, die 
mit aufsteigenden L-Carnitinlösungen versetzt wurden. Es konnte ein signifikanter Zusammenhang 
des Reifungszustandes in schwächeren L-Carnitinlösungen nachgewiesen werden. Auch BONOMINI 
et al. (1990) erreichten durch die orale Gabe von täglich fünf Gramm pansengeschütztem L-Carnitin 
eine Verbesserung der Fruchtbarkeit. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch SCHOLZ et al. (2012), 
die mit der Zufütterung von täglich 10 g L-Carnitin eine Senkung des Besamungsindex erreichten.   
2.4.3 Morbidität 
Die Erkrankungsgeschehen im Bestand sind häufig Folgen der metabolischen Belastung im 
peripartalen Zeitraum. CITIL (1999) hat in seinen Analysen festgestellt, dass Kühe mit LMV bzw. 
Puerperalerkrankungen signifikant höhere Konzentrationen an GC und CE  vor und nach der Kalbung 
hatten und diese korrelierten in diesen Gruppen mit den Konzentrationen des Bilirubins, des BHB der 
FFS und der der AST-Aktivität positiv. Darüber hinaus leiden etwa ein Drittel aller Milchkühe an 
infektiösen oder metabolischen Erkrankungen (LEBLANC 2010). Auch SÖLLNER-DONAT (2013) 
konnte gestiegene BHB-Konzentrationen bei Puerperalerkrankungen nachweisen. HOOPS (2006) fiel 
im Zusammenhang mit Mastitiden gestiegene TP-Konzentrationen auf, die er auf eine verstärkte 
Immunglobulinbildung zurückführte. Auch sah er in seinen Untersuchungen den Anstieg der BHB-
Konzentrationen bei klauenerkrankten Tieren durch einen Bewegungsmangel und der damit 
verbundenen verminderten Futteraufnahme begründet. TEUFEL (1999) konnte präpartal höhere TP-
Konzentrationen bei den Kühen messen, die postpartal erkrankten. In neuesten Forschungsansätzen 
dienen L-Carnitin und andere Metabolite als Biomarker für sich bildende Krankheiten. Hier soll eine 
Möglichkeit geschaffen werden, bereits präpartal Erkrankungsdispositionen zu erkennen um 
prophylaktisch arbeiten zu können. Vorversuche haben gezeigt, dass sich L-Carnitin u.a. dazu eignet, 
als Marker eingesetzt zu werden. Dabei wurden eine Sensivität von 87% und eine Spezifität von 85% 
für einen Anstieg der Biomarker vier Wo. vor klinischen Anzeichen festgestellt (HAILEMARIAM et al. 
2014). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere, Haltung und Fütterung 
3.1.1 Gruppenaufteilung und Milchleistungskennzahlen 
Die untersuchten Tiere stammen aus einer regionalen Milchviehanlage mit 322 melkenden Kühen. 
Insgesamt wurden 81 Tiere der Rasse Holstein Friesian in die Studie mit einbezogen. Es erfolgte eine 
randomisierte Gruppeneinteilung in zwei Supplementationsgruppen (SG) mit jeweils einer 
Kontrollgruppe (KG). Die Gruppe Car. 1 umfasste 26 Tiere, mit Laktationsanzahl von 3,2 Laktationen 
und einer mittleren Laktationsleistung von 12383 kg. In der dazugehörigen KG 1 wurden 14 Tiere 
erfasst, deren mittlere Laktationsanzahl betrug 2,6 und die Milchmenge in der Laktation sich auf 
12195 kg belief. Der zweiten Untersuchungsgruppe Car. 2 wurden 30 Tiere mit einer 
Laktationsleistung von 12481 kg innerhalb von drei Laktationen zugeordnet. Bei der KG 2 wurden 11 
Tiere in die Untersuchung mit einbezogen, welche 2,3 Laktationen durchliefen und eine 
Milchleistung/Jahr von 11326 kg hatten. Bei allen Gruppen wurde die Laktationsleistung für einen 
Zeitraum von 305 Tagen ermittelt.  
Die folgende Tabelle (Tab. 2) gibt eine Übersicht über den Leistungsquerschnitt der Tiere im 
Untersuchungszeitraum. Die Auswertung der Parameter zeigte keine statistischen Unterschiede. 
Tab. 2: Gruppenaufteilung und Leistungsquerschnitt der untersuchten Kühe 
 Gruppe Car. 1 Kontrolle 1 Gruppe Car. 2 Kontrolle 2 
Anzahl = n 26 14 30 11 
Mittelwert der Laktationsanzahl 3,2 2,6 3 2,3 
Mittelwert der 305- Tage  
Laktationsleistung in kg 
12383 12195 12481 11326 
3.1.2 Haltung 
Die Tiere wurden im Rotationssystem in Gruppenlaufstallhaltung mit kombinierten Fress-und 
Liegeboxen gehalten. Dies war bei den Leistungsgruppen als auch in der Trockensteherphase der 
Fall. Während der vierwöchigen Transitphase hatte jede Kuh im Reproduktionsbereich eine Fress- 
und Liegebox, in der durch Halsfangrahmenfixierung eine individuelle Zufütterung des Carnipas® 
(20% L-Carnitinanteil) ermöglicht wurde. Für die Kalbung nutzte man Abkalbeboxen, was auch eine 
gezielte Zufütterung zuließ. Der geplante Aufenthalt in diesem Bereich umfasste acht Tage. 
3.1.3 Fütterung 
Die Kühe erhielten zweimal täglich eine Totalemischration (TMR). Diese bestand aus den 
Einzelkomponenten wie in nachfolgender Tab. 3 aufgeführt. Ab 4 Wochen a.p. erfolgte für die 
jeweiligen Tiere eine Transitfütterung, die bis acht Tage p.p. andauerte. Anschließend gliederte man 
die Tiere den Leistungsgruppen zu. Zusätzlich wurde nach der Kalbung in den jeweiligen Gruppen ein 
auf die Milchleistung abgestimmtes Pelletfuttermittel, Milchleistungsfutter Stufe drei , angeboten, 
welches die Tiere transpondergesteuert über Automaten innerhalb der ersten zwei Laktationsdrittel 
abriefen. Im letzten Laktationsdrittel und während der Trockensteherphase bis 4 Wochen ante partum 
wurde nur eine Mischration angeboten.  
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Die folgenden Tabellen (Tab. 3, 4) geben einen Überblick über die Zusammensetzung und 
Futtermittelinhalte der Tagesration in den einzelnen Laktationsphasen. 





















(4-0 Wo.  
a.p.) 
Maissilage 18,5 20,5 16,5 10 10 
Wiesenheu 1,5 1,7 1,5 1,5 1,5 
Propylenglykol 0,4   0,2 0,2 
Antiket 0,05   0,05  
Handelsmelasse  
zuckerreich 
0,5 1 1  1 
Feuchtkornmais 2,8 2,4 1   
Hofmischung
2
 7,5 5 4 3 3 
Triticalekörner 2,46 2,58 2,12 1,83 1,83 
Sojaextraktions- 
schrot 





0,21 0,26 0,25 0,12  
Pre-Lac-Vit 3805    0,3 0,3 
Rapskuchen/ 
Expeller 
0,89 0,91 0,73 0,48 0,48 
Harnstoff 0,06 0,08 0,08   
Libicafett 0,13 0,05    
Natriumbicarbonat 0,03 0,01    
Kohlensauer Kalk 0,09 0,04  0,05 0,05 
Palmit
4
 0,08 0,03    
Mervobest Raps 1,34 1,54    
Silage Preßschnitzel 5 4 4   
AWS 12 15 15 8 8 
Summe FM (kg) 48,25 50,6 43 23 24 
 
(2 Hofmischung: Sojaextraktionsschrot, Natriumbikarbonat, Libicafett, Kohlensauer Kalk, 
Mineralstoffgemisch 2434, Rapskuchen-Expeller, Palmit 80 Basu, und Harnstoff; 3MSG: 
Mineralstoffgemisch 2425 Jgr. (während 3. Laktationsdrittel / Trockenstellerphase) , Fa. Deuka, 
Deutschland; Mineralstoffgemisch 2434 (während 1. und 2. Laktationsdrittel, sowie Transitfütterung), 
Fa. Deuka, Deutschland 4Palmit: Palmit 80 Basu; Bad Sulza, Deutschland) 
 
































2,1 1,6 2,2 1,3 -0,5 
NEL (MJ/ kg 
gesamte TM) 
7,03 6,79 6,5 6,44 6,61 
NXP (g/kg TM) 174 159 148 147 148 
Rohprotein (g/kg 
TM) 
186 169 161 155 144 
Rohfett(g/kg TM) 23 19 15 16 19 
Rohfaser(g/kg TM) 161 170 186 185 177 
Strukturwirksame  
Rohfaser (g/kgTM) 
67 75 79 82 44 
Calcium (g/kgTM) 7,15 6,51 5,96 10,29 10,77 
Phosphor (g/kgTM) 4,38 3,84 3,5 3,89 3,82 
Ca:Pi (...:1) 1,63 1,7 1,7 2,64 2,82 
Na/K (1:...) 6,74 6,58 6,24 6 6,27 
3.2 Versuchsanordnung 
3.2.1 Fütterungsablauf 
Die SG und KG waren mit Hilfe einer Tierkennzeichnung von den anderen Tieren zu unterscheiden. 
Die Kühe die eine L-Carnitinsupplementation erhielten, wurden mit einem roten C auf der Stirn 
markiert. Das L-Carnitin (Carnipas®) verabreichte dieselbe Person mit Hilfe eines Messbechers 
individuell an die entsprechenden Tiere. Dabei ermöglichte die Fixierung der Kühe im Transitbereich 
eine gezielte Applikation, welche anschließend in der Gruppenhaltung durch Abtrennung der 
Untersuchungstiere realisiert wurde.  
3.2.2 Rationszusammenstellung und L-Carnitinsupplementation 
Zu der TMR bzw. der Automatenfütterung wurden die SG wie folgt zugefüttert: 
Gruppe Car. 1 
Die L-Carnitinsupplementation erfolgte von 3 Wochen a.p. mit fünf Gramm pro Tier und Tag und nach 
der Kalbung mit einem Gramm pro Tier und Tag bis 4 Wochen p.p. 
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Gruppe Car. 2 
Die L-Carnitinzufütterung von fünf Gramm pro Tier und Tag wurde über den Zeitraum von 3 Wochen 
a.p. bis zur Kalbung gegeben.  
3.2.3 Versuchsdurchführung 
3.2.3.1 Zeitpunkt der Blutentnahme 
Die Zeitpunkte der Probenentnahme der Gruppen Car. 1 und Car. 2 sowie deren KG waren gemessen 
am Kalbungszeitpunkt für alle Kühe gleich.  
Die Fütterungsabläufe und Blutprobenentnahmen sind in Tab. 5 dargestellt.  
Tab. 5: Versuchsanordnung der Gruppen, die L-Carnitinsupplementation und Zeitpunkte der 
Blutprobenentnahmen 




3 Wo. a.p. bis  
zur Kalbung 
. 
3 Wo. a.p. bis 






bis 4 Wo. p.p. .  . 
1. Probennahme 4 Wo. a.p. 4 Wo. a.p. 4 Wo. a.p. 4 Wo. a.p. 
2.Probennahme 3. Tag p.p. 3. Tag p.p. 3. Tag p.p. 3. Tag p.p. 
3.Probennahme 28. Tag p.p. 28. Tag p.p. 28. Tag p.p. 28 Tab p.p. 
4.Probennahme 56. Tag p.p. 56. Tag p.p. 56. Tag p.p. 56. Tag p.p. 
3.2.3.2 Ort der Blutentnahme 
Die Entnahme des Vollblutes erfolgte durch ein und dieselbe Person in der Vena epigastrica caudalis 
superficialis. Das Blut wurde in heparinisierten Monovetten (Fa. SARSTEDT, Nürnbrerch, 
Deutschland) aufgefangen. Die Blutproben wurden sofort im Eiswasser (4 °C) gekühlt und 
schnellstmöglich zentrifugiert. 
3.2.3.3 Aufarbeitung und Lagerung der Blutproben 
Das Probenmaterial wurde entnommen und anschließend bei 1100 g zehn Minuten zentrifugiert. 
Danach pipettierte man zwei ml Serum sofort mit Einmalpipetten (Pasteurpipetten) in 
Eppendorfgefäße. Im Anschluss erfolgte in der Tierarztpraxis das Einfrieren auf -18°C. Damit konnte 
eine konstante Lagerung in diesem Zustand bis zum Ende der Untersuchung gewährleistet werden. 
Der Transport der Proben zur Analytik in das Labor der Medizinischen Tierklinik in Leipzig erfolgte 
kühl und dunkel in mit Kunsteis befüllten Kühlboxen.  
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3.3 Untersuchungsparameter und deren Analysemethoden 
3.3.1 Erfassung von Tierleistungsparametern 
Um die Auswirkungen der L-Carnitinsupplementation auf die Leistungsparameter der Milchkühe zu 
erfassen, wurden die 305-Tage Milchleistung, der prozentuale Milcheiweiß- und Milchfettgehalt, die 
Rastzeit und die Zwischentragezeit in Tagen, die Morbiditätshäufigkeit sowie den Einfluss der L-
Carnitinsupplementation auf die Morbidität ermittelt. Zur Gliederung der Morbiditätshäufigkeit ordnete 
man die Einzelerkrankung folgenden Komplexen zu: Fruchtbarkeitserkrankungen (Infertilität), Mastitis, 
Schwerkalbung (Dystokie), Laminitis, Schlachtung, Gebärparese, Pneumonie, und 
Stoffwechselerkrankungen. Beim Auftreten einer Krankheit erfolgte eine einmalige Zuordnung, wobei 
es auch bei einigen Tieren zu parallelen Erkrankungen kam. Zur Darstellung des Einflusses der L-
Carnitinsupplementation auf die Morbidität wurden die Tiere, bei denen eine L-Carnitinanalyse 
stattfand, in gesunde und kranke Tiere unterteilt, wobei man hier die Zuordnung zur SG bzw. KG 
vernachlässigte. In der Gruppe der gesunden Tiere (n = 12) erhielten sieben Tiere L-Carnitin und fünf 
Tiere kamen aus der KG. In der Gruppe mit erkrankten Tieren (n = 8) kamen drei Kühe aus den L-
Carnitinsupplementierten Gruppen und fünf Tiere aus der KG.  
3.3.2 Klinisch-chemische Parameter und deren Analytik 
L-Carnitin wurde nach Hydrolyse mittels enzymatischen UV-Tests (Boehringer Mannheim), modifiziert 
nach Wieland et al. (1985), als GC und als FC im Labor der Tierärztlichen Hochschule Hannover  
analysiert. Die Ermittlung des CE erfolgte durch Differenzbildung des GC abzüglich des FC. Die 
Analyse des GC und FC musste aus Kostengründen auf 5 Tieren von jeder Gruppe beschränkt 
werden. Dabei wurde die Auswahl randomisiert durchgeführt. Die anderen klinisch chemischen 
Parameter wurden bei allen Tieren ermittelt.  
Im statistischen Vergleich der klinisch-chemischen Analysen der Kühe mit den Carnitinanalysen (n = 
5) mit allen Kühen der jeweilige Gruppe konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
Die Aufstellung der klinisch-chemischen Parameter und die dabei angewendete Analytik sind in 
folgender Tabelle (Tab. 6) ersichtlich. Für die in Tab. 6 aufgeführten Parameter wurde der Hitachi704 
Automatic Analyzer eingesetzt. (Fa. Roche Diagnostics GmbH, Mannheim) 
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Tab. 6: Klinisch-chemische Parameter, Untersuchungsmethoden, Geräte sowie Re-
ferenzbereiche der Parameter (FÜRLL 2014) ;Testkit (A) = Fa. Roche Diagnostics 
GmbH, Mannheim; Testkit (B) = Fa. Randox Laboratories GmbH, Krefeld; VK S % 
= Präzisionskontrollen in der Serie in % (n = 10); VK T % = Präzisionskontrollen 
von Tag zu Tag in % (n > 30) 







FFS µmol/l Kinetischer UV-Test B 0,38 2,57 10-620 
BHB mmol/l UV-Methode B 4,31 1,57 < 0,62 
Bilirubin µmol/l 
mit Sulfanilsäure, nach 
Jendrassik und Grof  
B 0,5 2,14 < 5 
Glucose mmol/l Hexokinase-Methode A 0,65 1,15 2,2-3,3 
Cholesterol mmol/l CHOD-PAP-Methode A 0,76 1,28 > 2,0 
Harnstoff mmol/l Kinetischer UV-Test A 2,63 3,63 3,3-5,0 
TP g/l Biuret-Methode A 0,35 1,9 60-80 
Albumin g/l mit Bromcresolgrün A 0,36 0,84 30-42 
AST U/l 
optimierte Standard-
Methode der DGKC 




Methode der DGKC 
A 0,49 1,64 < 100 
Pi 
mmol/l Molybdat-Reaktion A 0,6 1,75 1,6-2,3 




A 0,60 2,23 13-33 
3.4 Statistische Methodik 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden wie folgt mit den Statistikprogrammpaket SPSS 15.0 statistisch 
bearbeitet. Die Prüfung auf Normalverteilung der Konzentrationen wurde mit dem Shapiro Wilk-Test 
durchgeführt. Nicht normalverteilt waren folgende Parameter: die L-Carnitinfraktion, FFS, Glucose, 
CK, Rastzeit, Zwischentragezeit. BHB und Bilirubin. Nicht-Normalverteilt waren Cholesterol, 
Totalprotein, AST, Harnstoff, Albumin, Ca, Pi, Fe, die Laktationsanzahl, die 305-Tage-Milchleistung, 
der Milchfett- und Milcheiweißgehalt. Da nicht alle Parametern normalverteilt waren, wurden zusätzlich 
zum arithmetischen Mittelwert ( x ) und zur Standardabweichung (± s) der Median und die Quartile 
berechnet. Der Median oder Zentralwert ist der Wert, bei der die Hälfte der beobachteten 
Konzentrationen einer Variablen kleiner oder gleich diesem Wert ist und die Hälfte ist größer oder 
gleich diesem Wert. Das 3.Quartil ist wie folgt bestimmt: 75% der beobachteten Fälle sind kleiner oder 
gleich diesem Wert und 25% der beobachteten Fälle sind größer gleich diesem Wert. Diese finden 
sich in den grafischen Darstellungen als Box Plots wieder. 
Bei Nichtnormalverteilung erfolgte die Signifikanzprüfung der untersuchten Parameter zwischen den 
Entnahmen mit Paarvergleich durch den Friedman Test und dem Wilcoxon-Test. Die 
Signifikanzprüfungen der Untersuchungsparameter zwischen den Fütterungsgruppen bei 
Nichtnormalverteilung wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test und dem U-Test nach Mann-Whitney 
durchgeführt. 
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Lag eine Normalverteilung vor, wurde mit der Varianzanalyse für Messwiederholung und dem 
gepaarten t-Test auf einem Signifikanzniveau von p = 0,05 geprüft. 
Diese Mehrfachvergleiche wurden nach dem Bonferroni-Holm Verfahren adjustiert. Die 
Gruppenvergleiche erfolgten mit dem Bonferroni-Test. 
Korrelative Zusammenhänge wurden mit dem Korrelationkoeffizienten dargestellt. Die Darstellungen 
statistischen Unterschiede in den Tabellen und Box Plots, erfolgt zum einen durch kleinen Buchstaben 
bzw. arabische Zahlen zur Beschreibung der signifikanten Differenzen im Untersuchungsverlauf und 
zum anderen durch große Buchstaben bzw. römische Zahlen zur Erklärung der signifikanten 




4.1 Klinisch-chemische Befunde 
4.1.1 Gesamtcarnitin  
Die Abbildungen 4 und 5 stellen die Konzentrationen des Gesamtcarnitins der Gruppen Car. 1 und 2 
dar. 





























Abb. 4: Konzentrationen des Gesamtcarnitins im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 1 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 ohne L-Carnitinsupplementation (a/b = 
p< 0,05)  

































Abb. 5: Konzentrationen des Gesamtcarnitins im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 2 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 2 ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b, 1/2 = p< 0,05) 
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Vier Wochen (Wo.) a.p. war der Medianwert der Gesamtcarnitinkonzentration (GC) der Gruppe Car. 1 
bei 7,4 µmol/l. Die entsprechende KG hatte eine höhere Konzentration von 8 µmol/l. Die Entnahme 
drei Tage p.p. zeigte, dass die substituierte Gruppe Car. 1 im Median mit 8,4 µmol/l höher war, als die 
nicht substituierte KG 1 mit 6,4 µmol/l. In der Gruppe Car. 1 fiel die Konzentration vier Wo. p.p. 
signifikant auf 6,7 µmol/l ab und waren mit der KG auf annähernd gleichem Niveau. Acht Wo. p.p. 
sank in der Gruppe Car. 1 der Median weiter auf 5,6 µmol/l, was sich auch entsprechend in der KG 
abzeichnete. Das GC korrelierte hochsignifikant positiv mit FC und CE in Gruppe Car. 1 und im FC in 
KG 1.  
Die Gruppe Car. 2 hatte vier Wo. a.p. eine Konzentration des GC von 8,1 µmol/l geringgradig über KG 
2 mit 8 µmol/l . Mit drei Tagen p.p. war ein Anstieg des Medians auf 10,4 µmol/l feststellbar, welcher 
sich auch signifikant von der KG unterschied, bei der die Konzentration mit 4,2 µmol/l unter die der 
Ausgangsuntersuchung fiel. Vier Wo. p.p. sank die Konzentration der Gruppe Car. 2 auf 8,2 µmol/l 
und war signifikant höher als die KG 2. Acht Wo.p.p. war die Konzentration der Gruppe Car. 2 mit 5,5 
µmol/l signifikant niedriger, gegenüber dem dritten Tag nach der Kalbung, und zeigte auch hier einen 
statistischen Unterschied zur KG 2 mit 4,2 µmol/l. Die Gruppe Car. 2 hatte positive hoch signifikante 
Korrelationen zum FC und CE. Die Korrelationen der KG 2 waren zum CE signifikant positive und zum 
FC hoch positiv. 
4.1.2 Freies Carnitin  
Die Abbildungen 6 und 7 stellen die Konzentrationen des Freien Carnitins der Gruppen Car. 1 und 2 
dar. 






























Abb. 6: Konzentrationen des Freien Carnitins im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 1 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 ohne L-Carnitinsupplementation (a/b, 
1/2 = p < 0,05) 
Der Median des Freien Carnitins (FC) lag vier Wo. a.p. in der Gruppe Car. 1 bei 6,8 µmol/l niedriger 
als die KG 1 mit 7,4 µmol/l. Am 3.d.p.p. hatte Gruppe Car. 1 eine etwas niedrigere Konzentration von 
6,4 µmol/l, aber höher als in der KG 1 mit 5 µmol/l. Bei der Messung vier Wo. p.p. fiel der Median der 
Gruppe Car. 1 weiter auf 5,5 µmol/l und bei der KG 1 auf 4,3 µmol/l. Mit acht Wo. p.p. waren die 
Konzentrationsverteilungen ähnlich, wobei der Median der Gruppe Car. 1 mit 4,8 µmol/l signifikant 
niedriger als die der Ausgangskonzentration war, was sich bei der KG 1 widerspiegelte.  
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Abb. 7: Konzentrationen des Freien Carnitins im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 2 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 2 ohne L-Carnitinsupplementation 
(A/B,1/2 = p < 0,05) 
Beim FC zeigte sich in der KG vier Wo. a.p. eine nicht signifikant höherer Konzentration von 7,9 µmol/l 
als in der Gruppe Car. 2 mit 6,3 µmol/l. Am 3.d.p.p. stieg die Konzentration bei der Gruppe Car. 2 auf 
6,5 µmol/l und hatte hier eine signifikant höheren Median als die Kontrollgruppe 2 mit 3 µmol/l, bei der 
sich der Konzentrationsabfall statistisch belegen ließ. Mit vier Wo. p.p. fiel die Konzentration in Gruppe 
Car. 2 weiter auf 5,3 µmol/l ab und hatte 8 Wo p.p. eine Konzentration von 4,3 µmol/l. Im 4 und 8 
Wochenverlauf bestand ein statistischer Unterschied zur KG. 
4.1.3 Carnitinester  
Die Abbildungen 8 und 9 stellen die Konzentrationen des Carnitinesters in den Gruppen Car. 1 und 2 
dar. 
Bei der ersten Entnahme vier Wo. a.p. zeigte die Gruppe Car. 1 eine Carnitinesterkonzentration (CE) 
von 1,9 µmol/l und lag damit 0,9 µmol/l höher als die eigene KG. Am 3.d.p.p. stieg die Konzentration 
auf 2,8 µmol/l signifikant an und war um mehr als das 1,7 fache höher als die eigene Kontrolle. Vier 
Wo. p.p. fiel die Konzentration der Gruppe Car. 1 statistisch gesichert auf 1,2 µmol/l ab. Hier 
unterschied sich die KG signifikant mit 1,9 µmol/l von der SG. Bei der l Untersuchung acht Wo. p.p. 
sank das CE in der Gruppe Car. 1 auf 1 µmol/l ab und hatte auch hier einen statistischen Unterschied 
































Abb. 8: Konzentrationen des Carnitinesters im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 1 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b = p < 0,05) 
 
Abb. 9: Konzentrationen des Carnitinesters im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 2 mit im Vergleich zur Kontrollgruppe 2 ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b = p < 0,05) 
4.1.4 Freie Fettsäuren  
In Tabelle 7 sind die Konzentrationen der FFS aufgelistet. Die Konzentrationen der FSS 
unterschieden sich zu Beginn der Untersuchung mit vier Wo. a.p. signifikant zwischen den SG und 
deren KG. Am dritten Tag p.p. stiegen die Konzentrationen signifikant in allen Gruppen an. Die SG 
erreichten höhere FFS-Konzentrationen als ihre KG, wobei nur Gruppe Car. 1 mit 606,5 µmol/l 
signifikant höher war als die entsprechende KG. Mit vier und acht Wo. p.p. fielen die Konzentrationen 
statistisch in den SG ab. Bei der KG 2 war mit vier Wo. p.p. ein verzögerter Abfall der Konzentrationen 


































Tab. 7: Konzentration der FFS im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c = p < 
0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 










1.-3. Quartil 62,5–105,8 427,5-935,8 175,5 – 345,0 133,0 –291,5 
Car. 2 










1.-3. Quartil 86,0 – 162,0 371,2 -772,0 205,8– 482,0 164 – 261,8 
Kontr. 1 










1.-3. Quartil 55,0 – 89,0 287,5–565,5 158,0– 316,0 117,0 – 298,0 
Kontr. 2 










1.-3. Quartil 93,0 – 168,0 350,0 – 948,0 163,0– 555,0 159,0– 240,0 
4.1.5 Beta-Hydroxybutyrat  
In Tabelle 8 sind die Konzentrationen der BHB aufgelistet. 
Tab. 8: Konzentration des BHB im Serum in mmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit 
im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c, 
1/2 = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 










1.-3. Quartil 0,42 – 0,66 0,56 – 1,22 0,4 – 0,84 0,33 – 0,68 
Car. 2 










1.-3. Quartil 0,45 – 0,62 0,52 – 0,92 0,39 – 0,66 0,32 – 0,58 
Kontr. 1 
n 14 14 14 14 







1.-3. Quartil 0,53 – 0,68 0,46 – 0,84 0,42 – 0,76 0,38 – 0,6 
Kontr. 2 














Vier Wo. a.p. waren die Konzentrationen der SG geringgradig unter den KG. Am 3.d.p.p. stiegen die 
Konzentrationen in der Gruppe Car. 1 und Car. 2 signifikant an. In den KG verhielten sich die 
Konzentrationen gegensätzlich. Während sie in der KG 1 geringgradig abfielen, stiegen sie in KG 2 
maximal an. Im weiteren Untersuchungsverlauf mit vier Wo.p.p. fielen die Konzentrationen in der 
Gruppe Car. 2 tendenziell sowie in Gruppe Car. 1 und KG 2 signifikant ab. Außer bei KG 1, hier 
stiegen die Konzentrationen. Gruppe Car. 2 hatte eine signifikant höhere Konzentration als die eigene 
KG. Acht Wo. p.p. waren alle Gruppen signifikant niedriger als am 3.d.pp. Bei den KG war ein 
signifikanter Abfall in KG 1 zur Voruntersuchung und ein leichter Konzentrationsanstieg in KG 2 zu 
verzeichnen. Gruppe Car. 1 hatte gering signifikante Korrelationen zum CE, die in KG 2 signifikant 
positive ausfielen. 
4.1.6 Bilirubin  
In Tabelle 9 sind die Konzentrationen des Bilirubins aufgelistet. 
Tab. 9: Konzentration des Bilirubins im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 
mit im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b/c, 1/2 = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 










1.-3. Quartil 1,6 – 2,3 3,7 – 8,9 1,8 – 4,2 2 – 3,9 
Car. 2 










1.-3. Quartil 1,6 – 2,2 3,5 – 6,8 1,95 – 4,0 1,6 – 3,5 
Kontr. 1 










1.-3. Quartil 1,1 – 2,1 2,3 – 9,9 2,0 – 4,7 1,8 – 3,8 
Kontr. 2 










1.-3. Quartil 0,8 – 1,6 3,1 – 9,1 1,9 – 3,6 1,2 – 2,5 
 
Im Gruppenvergleich zeigte KG 2 eine signifikant niedrigere Konzentration vier Wo. a.p. als die 
entsprechende Gruppe Car. 2, wobei sich die anderen Gruppen kaum unterschieden. Drei Tagen p.p. 
stiegen die Konzentrationen der Gruppen signifikant an, wobei die SG niedrigere Konzentrationen als 
ihre entsprechenden KG besaßen. Vier Wo.p.p. fielen die Konzentrationen in allen Gruppen deutlich 
ab, welches sich, außer bei KG 1, statistisch sichern ließ. Zu diesem Zeitpunkt lagen die 
Konzentrationen der SG über denen der KG. Diese Tendenz ließ sich auch acht Wo.p.p. beobachten. 
Hier sanken die Konzentrationen gegenüber dem dritten Tag p.p. weiter signifikant ab. 
4.1.7 Glucose  
In Tabelle 10 sind die Konzentrationen der Glucose aufgelistet. 
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Tab. 10: Konzentration der Glucose im Serum in mmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 
mit im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b/c, 1/2 = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 










1.-3. Quartil 2,97 – 3,58 1,66 – 2,48 0,84 – 1,84 1,01 – 1,88 
Car. 2 










1.-3. Quartil 1,36 – 2,92 0,78 – 2,14 0,7 – 1,62 0,89 – 1,60 
Kontr. 1 










1.-3. Quartil 3,12 – 3,67 1,44 – 2,58 0,62 – 1,66 0,62 – 1,94 
Kontr. 2 








1.-3. Quartil 2,07 – 3,12 0,6 – 1,90 0,72 – 1,62 0,57 – 1,50 
 
Signifikant höhere Konzentrationen waren vier Wo. a.p. bei Gruppe Car. 1 gegenüber Car. 2 sowie bei 
den KG zu vermerken. Am dritten Tag p.p. sanken die Glucosekonzentrationen in allen Gruppen 
signifikant ab. Gruppe Car. 1 besaß eine statistisch höhere Konzentration als Gruppe Car. 2 und war 
im Median geringgradig niedriger als die entsprechende KG. Vier Wo.p.p. fielen die Konzentrationen in 
allen Gruppen weiter ab, wobei nur Gruppe Car. 1 einen signifikanten Unterschied zur vorherigen 
Untersuchung zeigte. Das Verhältnis zwischen den SG und deren KG wechselte. In der letzten 
Untersuchung mit acht Wo.p.p. war einen leichten Anstieg bzw. einen stabilen Verlauf der 
Konzentrationen, außer bei der KG 1, bemerkbar. Gruppe Car. 1 und deren KG unterschieden sich 
signifikant von der ersten und zweiten Probenentnahme. Gruppe Car. 2 besaß nur zur ersten Analyse 
einen statistischen Unterschied. KG 1 hatte eine positiv korrelierende Beziehung zum FC und KG 2 
zum GC und FC. 
4.1.8 Cholesterol  
In Tabelle 11 sind die Konzentrationen des Cholesterols aufgelistet. Zu Beginn der Untersuchung vier 
Wo. a.p. waren die Konzentrationen in allen Gruppen signifikant höher als drei Tage p.p., welche in 




Tab. 11: Konzentration des Cholesterols im Serum in mmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 
1/2 mit im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b/c/d, 1/2 = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 
x  ± s 2,78 
a
 0,64 1,92 
b
 0,4 4,49 
Ac




n 30 30 30 30 
x  ± s 2,96 
a
 0,64 2,00 
b
 0,6 3,92 
Bc




n 14 14 14 14 
x  ± s 3,00 
a
 0,72 2,14 
b
 0,38 4,86 
Ac




n 11 11 11 11 
x  ± s 2,92 
a
 0,46 1,95 
b
 0,24 4,32 
c




Zum Zeitpunkt der zweiten Probenentnahme zeigte Gruppe Car. 1 erneut niedrigere Konzentrationen 
als KG 1. Bei Gruppe Car. 2 war das Verhältnis gleich. Vier und acht Wo.p.p. stiegen die 
Konzentrationsverläufe in allen Gruppen signifikant an, bei denen Gruppe Car. 1 zu Car. 2 signifikant 
höhere Mittelwerte aufwiesen. Die Konzentrationen der Gruppe Car. 2 fielen vier bzw. acht Wo. p.p. 
unter denen der entsprechenden KG. Negative Korrelationen bestehen in Gruppe Car. 1 zum CE, 
welche zum GC und FC hoch negativ signifikant sind. Gruppe Car. 2 besitzt eine signifikant negative 
Korrelation zu allen L-Carnitinfraktionen und KG 1 nur zum FC.   
4.1.9 Harnstoff  
In Tabelle 12 sind die Konzentrationen des Harnstoffs aufgelistet. Die Gruppe Car. 1 hatte vier Wo. 
a.p. niedrigere Konzentrationen als die eigene KG. In Gruppe Car. 2 war das Verhältnis vertauscht. 
Mit drei Tagen p.p. stiegen die Konzentrationen in Gruppe Car. 1 und zeigte kaum höhere als die 
entsprechende KG, bei der die Konzentrationen signifikant abfielen. In Gruppe Car. 2 und deren KG 
waren die Verhältnisse deutlicher, mit höheren und gesicherten Zunahmen in KG 2. Die dritte 
Probenentnahme mit vier Wo. p.p. zeigte bei Gruppe Car. 1 sowie der eigenen KG signifikante 
Konzentrationsanstiege zur Voruntersuchung und in Gruppe Car. 2 (p = 0,09) bzw. deren KG 
statistische Unterschiede zu dessen Ausgangskonzentrationen. Die Differenzen der SG zu den 
jeweiligen KG blieben erhalten und wurden noch deutlicher. Die Untersuchung acht Wo. p.p. brachte 
einen weiteren signifikanten Konzentrationsanstieg in den Gruppen, außer bei KG 1, bei Wahrung der 
Verhältnisse. KG 2 zeigt eine signifikant negative Korrelation zum GC und FC, was in Gruppe Car. 1 
nur zum GC besteht.  
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Tab. 12: Konzentration des Harnstoffs im Serum in mmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 
1/2 mit im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, 
a/b/c, 1/2 = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 




 0,73 5,41 
b




n 30 30 30 30 
x± s 4,39 
Aa1
 1,03 4,74 
a
 1,12 4,83 
a2




n 14 14 14 14 
x± s 5,08 
Ba
 1 4,33 
b1
 1,08 5,25 
c2




n 11 11 11 11 
x± s 4,08 
Aa
 1,06 5,17 
b
 1,17 5,4 
b1
 0,96 5,88 
b2
 0,58 
4.1.10 Totalprotein  
In Tabelle 13 sind die Konzentrationen des Totalproteins aufgelistet. 
Tab. 13: Konzentration des TP im Serum in g/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den KG ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
(n) 26 26 26 26 
x  ± s 75,19 
Aa
 5,82 73,1 
b
 7,37 83,47 
c




(n) 30 30 30 30 
x  ± s 80,55 
Ba
 4,89 76,02 
Ab
 6,64 85,68 
c




(n) 30 30 30 30 
x  ± s 75,24 
Aa
 6,63 70,69 
Bb
 4,6 81,57 
c




(n) 11 11 11 11 
x  ± s 78,35 
a
 5,92 73,76 
a
 4,8 84,78 
b




Bei der Totalproteinkonzentration war diese zu Beginn der Untersuchung in der Gruppe Car. 1 und der 
eigenen KG gleich. Gruppe Car. 2 hatte eine statistisch höhere Konzentration als die Gruppe Car. 1. 
Drei Tage p.p. sanken Konzentrationen in den Gruppen signifikant ab, außer bei KG 2. Höhere 
Konzentrationen hatten die SG im Vergleich zu deren KG. Anschließend mit vier Wo. p.p. stiegen die 
Konzentrationen in allen Gruppen signifikant an, unter Wahrung der Verhältnisse. Abschließend mit 
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acht Wo. p.p. gingen die Konzentrationen in Gruppe Car. 1 und KG 2 etwas zurück, und bei Gruppe 
Car. 2 und KG 1 stiegen sie geringgradig an. Lediglich Gruppe Car. 2 besaß gegenüber Gruppe Car. 
1 eine signifikant höhere Konzentration. In Gruppe Car. 1 besteht eine hoch signifikant negative 
Korrelation der Konzentrationen zum GC und FC. 
4.1.11 Albumin  
In Tabelle 14 sind die Konzentrationen des Albumins aufgelistet. 
Tab. 14: Konzentration des Albumins im Serum in g/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit 
im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c = 
p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 
x  ± s 32,22
Aa
 1,35 31,68 
a






n 30 30 30 30 




 2,93 33,09 
1




n 14 14 14 14 
x  ± s 31,58 
ıa
 2,24 31,62 
a






n 11 11 11 11 
x  ± s 33,47 
ııa
 1,5 31,33 
b






Vier Wo. a.p. hatte die Gruppe Car. 1 signifikant niedrigere Ausgangskonzentrationen als Gruppe Car. 
2. Die entsprechenden KG besaßen tendenziell geringere Konzentrationen als die supplementierten 
Gruppen. Am dritten Tag p.p. fielen die Konzentrationen in den Gruppen und zeigten bei Gruppe Car. 
2 und deren KG statistische Unterschiede zur Erstuntersuchung. Mit vier Wo. p.p. stiegen alle 
Konzentrationen an, in den KG stärker und mit statistischer Sicherheit. Die letzte Probenentnahme mit 
acht Wo. p.p. zeigte einen erneuten Konzentrationszuwachs in allen Gruppen, wobei die SG und KG 2 
signifikante Zunahmen gegenüber der vorherigen Entnahme zu verzeichnen hatten, bei 
gleichbleibenden Gruppenunterschieden. 
4.1.12 Aspartat-Amino-Transferase  
In Tabelle 15 sind die Aktivitäten der Aspartat-Amino-Transferase aufgelistet. Zu Beginn der 
Untersuchung hatte die Gruppe Car. 1 eine höhere Aktivität, als die anderen Gruppen. 
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Tab. 15: Aktivität der AST im Serum in U/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c = p < 
0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 










n 30 30 30 30 










n 14 14 14 14 










n 11 11 11 11 










Am dritten Tag p.p. stiegen die Aktivitäten in allen Gruppen signifikant an, so dass diese in den KG 
tendenziell höher waren als in den SG. Vier Wo, p.p. sanken die Aktivitäten in allen Gruppen 
signifikant ab. Die Differenz zwischen der Gruppe Car. 1 und der eigenen KG fiel zu diesem Zeitpunkt 
noch stärker aus. Gruppe Car. 2 und die entsprechende KG zeigten ein inverses Verhalten. Mit acht 
Wo. p.p. waren die Aktivitäten, bis auf Gruppe Car. 1, niedriger, wobei dies in Gruppe Car. 2 
signifikant verlief. Hier lag auch ein statistischer Unterschied zwischen Gruppe Car. 1 und Car. 2 vor. 
KG 2 besitzt bei der AST-Aktivität eine signifikant negative Korrelation zum FC und hoch negative zum 
GC. 
4.1.13 Creatinkinase  
In Tabelle 16 sind die Aktivitäten der Creatinkinase aufgelistet. Die Aktivitäten der CK vier Wo. a.p. 
waren in allen Gruppen signifikant niedriger als drei Tage p.p., wo ein deutlicher Anstieg zu 
verzeichnen war. Zu diesem Zeitpunkt besaßen die SG niedrigere Aktivitäten als deren KG. Mit vier 
Wo, p.p. sanken die Aktivitäten in allen Gruppen, was nur bei KG 2 keine Signifikanz bewies, um acht 
Wo. p.p. wieder geringfügig anzusteigen. In der Gruppe Car. 1 war zu diesem Zeitpunkt eine 
signifikante Zunahme zu bemerken. Zwischen den Gruppen konnte während des 
Untersuchungsverlaufs kein statistischer Unterschied beobachtet werden. In der KG 2 korreliert die 
CK-Aktivität hoch signifikant negativ mit GC-Konzentration. 
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Tab. 16: Aktivität der CK im Serum in U/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation  (a/b/c = p < 
0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 










1.-3. Quartil 47,8 – 77,7 84,8 – 161,9 80,7 – 94,4 87,1 –131,0 
Car. 2 










1.-3. Quartil 53,6 – 70,3 100,4 –209,1 81,6–121,3 91,2 –126,5 
Kontr. 1 










1.-3. Quartil 50,3 – 66,2 86,9 -203,6 80,7 – 102,7 80,0 -105,0 
Kontr. 2 










1.-3. Quartil 51,7 – 72,2 70,1 – 320,0 78,6 – 116,1 89,2 – 107,6 
4.1.14 Anorganisches Phosphat  
In Tabelle 17 sind die Konzentrationen des anorganischen Phosphats aufgelistet. 
Tab. 17: Konzentration des anorganischen Pi im Serum mmol/l von HF-Kühen der Gruppe 
Car. 1/2 mit im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation 
in (A/B, a/b/c = p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 
x  ± s 1,8 
a
  0,3 1,57 
b
 0,31 1,83 
Aa




n 30 30 30 30 
x  ± s 1,89 
a
 0,31 1,65 
b
 0,37 1,73 
b




n 14 14 14 14 
x  ± s 1,91 
a








n 11 11 11 11 
x  ± s 1,81  0,35 1,61  0,62 1,53 
B
 0,33 1,68  0,33 
Das anorganische Phosphat wies vier Wo. a.p. in den Gruppen signifikant höhere Konzentrationen auf 
als drei Tage p.p., außer bei KG 2. Mit der Beprobung drei Tage p.p. sanken die Konzentrationen aller 
Gruppen, was sich in Car. 1 und 2 sowie KG 1 statistisch sichern ließ. Vier Wo. p.p. stiegen in Gruppe 
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Car. 1 und deren KG die Konzentrationen signifikant an. Gruppe Car. 2 und die entsprechende KG 
zeigten ein gegensätzliches Bild. Während die Konzentrationen in ersterer anstiegen, fielen sie in 
letzterer ab. Bei der Untersuchung acht Wo. p.p. blieben die Konzentrationen in den SG gleich und 
stiegen in den KG leicht an. 
4.1.15 Calcium  
In Tabelle 18 sind die Konzentrationen des Calciums aufgelistet. 
Tab. 18: Konzentration des Ca im Serum in mmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit 
im Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b, I/II 
= p < 0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 
x  ± s 2,45 
Aa
 0,19 2,22 
Ab
 0,18 2,47 
Aa




n 30 30 30 30 
x  ± s 2,90 
Ba








n 14 14 14 14 
x  ± s 2,39 
A
 0,33 2,26 
Aa
 0,22 2,46 
Abı




n 11 11 11 11 
x  ± s 2,72 
Ba
 0,28 2,42 
Ab
 0,38 2,63 
Aıı




Zu Beginn der Untersuchung vier Wo. a.p. lagen die Ca-Konzentrationen der Gruppe Car. 2 und der 
entsprechenden KG signifikant höher als in der Gruppe Car. 1 und deren KG. Drei Tage p.p. sanken 
die Konzentrationen aller Gruppen signifikant unter die der Erstentnahme, außer in KG 1. Zu diesem 
Zeitpunkt war die Gruppe Car. 2 signifikant unterschiedlich zu den anderen Untersuchungsgruppen. 
Dieser statistische Unterschied setzte sich auch vier und acht Wo.p.p. fort, wo die Konzentrationen in 
allen Gruppen anstiegen, welches sich aber nur in den SG und bei KG 1 statistisch sichern  ließ. Acht 
Wo. p.p. sanken die Konzentrationen, außer in KG 2, ab. 
4.1.16 Eisen 
In Tabelle 19 sind die Konzentrationen des Eisens aufgelistet. Bei der ersten Probenentnahme vier 
Wo. a.p. waren die Eisenkonzentrationen bei Gruppe Car. 1 höher als in der KG 1. In der Gruppe Car. 
2 hingegen waren geringere Konzentrationen als in der entsprechenden KG nachweislich. Drei Tage 
p.p. sanken die Konzentrationen signifikant in den SG sowie in der KG 2 ab und hatte in der KG 1 
auch tendenziell niedrigere Konzentrationen. Bei den SG waren zu diesem Zeitpunkt niedrigere 
Konzentrationen als in der entsprechenden KG. Die Entnahme vier Wo. p.p. zeigte einen Anstieg der 
Konzentration bei der Gruppe Car. 1, Car. 2 und KG 2, der bei ersterer signifikant auffiel. Einen Abfall 
der Eisenkonzentration bei der KG 1 konnte in gleichem Zeitraum beobachtet werden. 
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Tab. 19: Konzentration des Fe im Serum in µmol/l von HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation (A/B, a/b/c = p < 
0,05) 
Gruppe  4 Wo. a. p. 3 d p. p. 4 Wo. p. p. 8 Wo. p. p. 
Car. 1 
n 26 26 26 26 
x  ± s 29,09 
a








n 30 30 30 30 
x  ± s 29,37 
a








n 14 14 14 14 
x  ± s 27,19  6,4 25,54  4,62 24,11  4,58 25,2  4,45 
Kontr. 2 
n 11 11 11 11 
x  ± s 31,95 
a








Die Gruppen Car. 2 besaß zu der Entnahme eine signifikant niedrigere Konzentration als die Gruppe 
Car. 1 und KG 2. Während bei der letzten Entnahme mit acht Wo. p.p. die Konzentrationen in Gruppe 
Car. 1 und KG 2 abfielen, stiegen diese bei Gruppe Car. 2 und KG 1 an, was sich nur bei Gruppe Car. 
2 statistisch untermauern ließ. 
4.1.17 Korrelationen des Carnitins mit Stoffwechselparametern 
Die L-Carnitinfraktionen (Tab. 20) korrelieren variabel bei den einzelnen Entnahmezeitpunkten positiv 
mit einander, besonders das FC mit dem GC. Die Glucose korreliert p.p. mit dem GC und teilweise mit 
dem FC positiv. Das BHB korreliert ebenfalls positiv, aber nur mit dem CE. Cholesterol korreliert mit 
allen L-Carnitinfraktionen von vier Wo a.p. bis 4 Wochen p.p. positiv, jedoch 3 Tage p.p. generell 
negativ. Vier und 8 Wochen p.p. fallen negative Korrelation der CK sowie 4 Wochen p.p. der AST mit 




Tab. 20: Gesicherte Korrelationen des Carnitins mit Stoffwechselparametern bei 
verschiedenen peripartalen Kontrollen: sehr gering (<0,2), gering (<0,5), mittel 
(<0,7), hoch (<0,9), sehr hoch (<1,0)) 
Parameter Entnahme Gesamtcarnitin Carnitinester Freies Carnitin 
GC 4 Wochen a.p.   0,781 
GC 3 Tage p.p.   0,910 
GC 4 Wochen p.p.  0,445  
GC 8 Wochen p.p.  0,570 0,847 
FC 3 Tage p.p.  0,455  
GLUC 4 Wochen a.p.   0,443 
GLUC 3 Tage p.p. 0,390   
GLUC 4 Wochen p.p. 0,513  0,719 
GLUC 8 Wochen p.p. 0,637  0,589 
BHB 4 Wochen a.p.  0,405  
BHB 3 Tage p.p.  0,414  
BHB 8 Wochen p.p.  0,595  
CHOL 4 Wochen a.p. -0,859 -0,544 -0,754 
CHOL 3 Tage p.p. 0,574 0,516 0,511 
CHOL 4 Wochen p.p. -0,887 -0,482 -0,617 
TP 4 Wochen a.p. -0,765 -0,398 -0,654 
ALB 3 Tage p.p. -0,406   
ASAT 4 Wochen a.p.  0,427  
ASAT 3 Tage p.p.  0,381  
ASAT 8 Wochen p.p. -0,539  -0,502 
CK 4 Wochen p.p. -0,543  -0,460 
CK 8 Wochen p.p. -0,551  -0,502 
4.2 Leistungskennzahlen 
4.2.1 305 -Tage Milchleistung  
Die Tabelle 21 stellt die Milchleistung der Untersuchungsgruppen dar. Die mittlere Milchleistung über 
einen Zeitraum von 305 Tagen lag bei der Gruppe Car. 1 bei 12383 kg. Auch die korrespondierende 
KG zeigte einen ähnlich hohen Wert von 12481 kg. Bei der Gruppe Car. 2 war die durchschnittliche 
Milchmengenleistung etwas geringer mit 12195 kg. Die entsprechende KG 2 hatte demgegenüber 




Tab. 21: Milchleistung in kg während 305 Tagen bei HF-Kühen der Gruppen Car. 1/2 mit im 
Vergleich zu den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation in kg 
Parameter Gruppe 
Statistische  Maßzahlen 
n  ± s 
 Car. 1 25 12383 1715 
305 Tage- Car. 2 29 12195 1712,8 
Leistung Kontr. 1 15 12481 1443,8 
 Kontr. 2 11 11326 2009 
 
4.2.2 Milchfett  
Die Tabelle 22 stellt die Milchfettanteile der Untersuchungsgruppen dar. Der Milchfettgehalt der SG 
und KG war im physiologischen Niveau ohne signifikante Unterschiede. 
Tab. 22: Milchfettgehalt (%) bei HF-Kühen der Gruppen Car. 1/2 im Vergleich zu den KG 
ohne L-Carnitinsupplementation  
Parameter Gruppe 
Statistische  Maßzahlen 
n  ± s 
Milchfett 
Car. 1 26 4,02 0,56 
Car. 2 29 4,15 0,5 
Kontr. 1 15 4,15 0,53 
Kontr. 2 11 4,23 0,54 
4.2.3 Milcheiweiß  
Die Tabelle 23 stellt die Milcheiweißanteile der Untersuchungsgruppen dar. 
Tab. 23: Milcheiweißgehalt (%) bei HF-Kühen der Gruppen Car. 1/2 im Vergleich zu den 
Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation  
Parameter Gruppe 
Statistische  Maßzahlen 
n  ± s 
Milcheiweiß 
Car. 1 26 3,14 0,26 
Car. 2 29 3,11 0.19 
Kontr. 1 15 3,16 0,18 
Kontr. 2 11 3,05 0.12 
 
Beim Milcheiweiß zeigte sich kein deutlicher Unterschied. Während die KG 1 den höchsten 
prozentualen Eiweißgehalt hatte, lag dieser in Gruppe Car. 1 und 2 nur unwesentlich darunter. Die KG 







4.2.4 Rastzeit  
Die Tabelle 24 stellt die Rastzeit der Untersuchungsgruppen dar. Die erfasste Rastzeit war im Median 
mit 92 bis 101 Tagen nach der Kalbung in der Norm. Auch hier waren keine Unterschiede zwischen 
den Gruppen zu verzeichnen. 
Tab. 24: Die Rastzeit bei HF-Kühen der Gruppen Car. 1/2 mit im Vergleich zu den 
Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation in Tagen 
Parameter Gruppe 
Statistische  Maßzahlen 
n Median 1.-3. Quartil 
RZ 
Car. 1 23 97 79 – 126 
Car. 2 22 101 86 – 115 
Kontr. 1 15 84 76 – 98 
Kontr. 2 7 92 84 – 141 
4.2.5 Zwischentragezeit  
Die Tabelle 25 stellt die Zwischentragezeit der Untersuchungsgruppen dar. Mit  einer 
Zwischentragezeit von 109 bis 120 Tagen gab es keine statistischen Differenzen zwischen den 
Gruppen. 
Tab. 25: Zwischentragezeit in Tagen bei HF-Kühen der Gruppen Car. 1/2 im Vergleich zu 
den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation  
Parameter Gruppe 
Statistische  Maßzahlen 
n Median 1.-3. Quartil 
ZTZ 
Car. 1 19 120 97 – 150 
Car. 2 22 116 95 – 139 
Kontr. 1 15 113 78 – 164 
Kontr. 2 5 109 89 – 152 
4.2.6 Morbidität 
4.2.6.1 Erkrankungshäufigkeiten  
In Tabelle 26 sind die Erkrankungshäufigkeiten dargestellt. Bei den hier dokumentierten Erkrankungen 
traten die Fruchtbarkeitsprobleme am Häufigsten auf, wobei diese in den KG höher ausfielen als in 
den SG. Ein weiterer sehr bedeutender Erkrankungskomplex der Milchkühe waren die Mastitiden. Die 
meisten Tiere erkrankten in den SG. Demgegenüber traten Eutererkrankungen in den KG mit 7,1% 
und 0% weniger häufig auf. Bei den Puerperalerkrankungen, wie der Schwerkalbung hatten die 
carnitinzugefütterten Gruppen mit 6,7 bis 7,7 Prozent weniger Erkrankungsfälle als die KG mit 27,3 bis 
28,6%. In dieser Phase war das Aufkommen von Gebärparesen in KG am häufigsten ein Problem, 
gefolgt von Gruppe Car. 1 und 2. Auch die anderen Krankheiten wie Laminitis, Pneumonie, 
Stoffwechselerkrankungen oder die Mortalitätsrate war, außer in KG 2, niedriger meist unter 15%. 
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Tab. 26: Erkrankungshäufigkeiten bei HF-Kühen der Gruppe Car. 1/2 mit im Vergleich zu 
den Kontrollgruppen ohne L-Carnitinsupplementation 
Gruppen/ Gruppengrößen 









% n 11 % n % 
gesund 11 42,3 11 36,7 6 42,9 5 45,5 33 30 
Infertilität 7 26,9 9 30 5 35,7 4 36,4 25 22,7 
Mastitis 5 19,2 10 33,3 1 7,1 0 0 16 14,5 
Dystokie 2 7,7 2 6,7 4 28,6 3 27,3 11 10,0 
Laminitis 3 11,5 3 10 0 0 1 9,1 7 6,4 
Schlachtung 3 11,5 2 6,7 0 0 2 18,2 7 6,4 
Gebärparese 2 7,7 1 3,3 2 14,3 0 0 5 4,5 
Pneumonie 0 0 2 6,7 0 0 1 9,1 3 2,7 
Stoffwechsel-störung 0 0 1 3,3 2 14,3 0 0 3 2,7 
 
 
4.2.6.2 Beziehungen zwischen der L-Carnitinkonzentration und der Morbidität   
In Abbildung 10 bis 12 sind die L-Carnitinkonzentrationen von gesunden und kranken Kühen 
dargestellt 
 
Abb. 10: Konzentrationen des Gesamtcarnitins im Serum in µmol/l von gesunden und 
kranken HF-Kühen (A/B = p< 0,05) 

































































Abb. 11: Konzentrationen des Freien Carnitins im Serum µmol/l von gesunden und kranken 
HF-Kühen (A/B = p< 0,05) 


































Abb. 12: Konzentrationen der Carnitinester im Serum in µmol/l von gesunden und kranken 
HF-Kühen 
Zu Beginn der Untersuchungsreihe war beim GC und FC ein signifikanter Unterschied zwischen den 
gesunden und erkrankten Tieren auffällig. Während das GC der gesunden Tiere mit 8,6 µmol/l höhere 
Konzentrationen aufwies als die Erkrankungsgruppe mit 7,6 µmol/l, fällt dieser statistisch gesicherte 
Unterschied beim FC noch deutlicher aus. So waren die Konzentrationen der gesunden Milchkühe mit 
7,6 µmol/l fast 2 µmol/l höher als bei den Kranken. Zum Kalbungszeitpunkt änderten sich die 
Konzentrationsverhältnisse. Obwohl die GC-Konzentration der gesunden Tiere drei Tage p.p. von 8,3 
µmol/l auf 5,4 µmol/l acht Wo. p.p. kontinuierlich abfielen, lagen sie deutlich über den der 
Krankengruppe. Das FC war in der Gruppe ohne Erkrankungen drei Tage p.p. mit 5,9 µmol/l deutlich 
unter der Ausgangskonzentration und fiel im weiteren Verlauf auf 4,4 µmol/l bei der letzten Entnahme 
ab. Auch war der Konzentrationsverlauf der Krankengruppe beim FC unter den der Gesunden. Beim 
CE waren die Differenzen nicht so deutlich. Während die Ausgangskonzentrationen mit 1,4 µmol/l bei 
den gesunden und 1,6 µmol/l bei den erkrankten Tieren fast gleich waren, stiegen die Kurven bei 
ersteren drei Tage p.p. um 1,2 µmol/l, während die den Erkrankten nur um 0,2 µmol/l zunahmen. Mit 
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vier und acht Wo. nach dem Partus bewegten sich die Konzentrationen in beiden Gruppen nur in 




5.1 Diskussion der klinisch-chemischen Ergebnisse 
5.1.1 L-Carnitin 
Das Verhalten der Konzentrationen vom Gesamtcarnitin, Freiem Carnitin und Carnitinester bei L-
Carnitinsupplementation war eine Frage dieser Untersuchungen. Dabei wurden auch der 
Applikationszeitraum und die Fütterungsmenge berücksichtigt.  
Da BONOMINI et al. (1990) vermuteten, dass ungeschützte L-Carnitinformulierungen im Pansen 
abgebaut werden, wurde in diesem Versuch ein pansengeschütztes L-Carntitn (Carnipas®) genutzt. 
Auch diente eine standartisierte Handfütterung der Kühe der Gewährleistung der einheitlichen L-
Carnitingabe.  
Beim Gesamtcarnitin waren 4 Wochen a.p. die Ausgangskonzentrationen mit ca. 8 µmol/l Serum 
ähnlich und deckten sich annähernd mit den Angaben anderer Autoren (SNOSWELL und LINZELL 
1975, CITIL 1999, TEUFEL 1999). Am dritten Tag p.p. stiegen die L-Carnitinkonzentrationen an, was 
vermutlich durch die L-Carnitinsupplementation verursacht wurde. Die Konzentrationen lagen zu 
diesem Zeitpunkt zwischen 8,4 und 10,4 µmol/l, wobei sich signifikante Unterschiede nur in Gruppe 
Car. 2 gegenüber der Kontrolle ergaben. Allerdings waren die von CITIL (1999) beschriebenen 
Ergebnisse ohne L-Carnitingaben ähnlich, aber auf einem etwas niedrigeren Niveau von 6 µmol/l. Vier 
und 8 Wochen p.p. lagen in den vorliegenden Untersuchungen die Gesamtcarnitinkonzentrationen 
zwischen 6,7 und 8,2 µmol/l bzw. 5,5 bis 5,6 µmol/l nicht signifikant höher als in den Kontrollgruppen 
bzw. im oberen Konzentrationsbereich der angegeben Autoren.  
Wie bereits bei SNOSWELL und LINZELL (1975) beschrieben wurde der postpartale 
Konzentrationsabfall durch die Ausscheidung mit der Milch verursacht. Der höhere 
Konzentrationsverlauf des L-Carnitins p.p. ließ einen Einfluss der L-Carnitinsupplementation vermuten. 
Für sichere Effekte wären aber höhere Mengen erforderlich (CARLSON et al. 2007b).  
Im postpartalen Untersuchungsverlauf ließ sich kein Unterschied zwischen Untersuchungsgruppe Car. 
1 und Car. 2 feststellen, obwohl erstere Versuchsgruppe bis 4 Wochen p.p. 1 g L-Carnitin pro Tag 
erhielt. Offensichtlich haben solch geringe Mengen der oralen L-Carnitinsupplementation keinen 
wirksamen Einfluss auf die Gesamtcarnitinkonzentration. Ähnliches wurde auch für andere Tierarten 
beschrieben. Nach HARRIS et al. (1995) sind mindestens 10 Gramm L-Carnitin pro Tag für die 
enteralen Resorptionsmechanismen beim Pferd zur Sättigung nötig. Auch IBEN et al. (1992) erhielten 
ähnliche Ergebnisse, welche bei Pferden über sechs Monate sechs Gramm L-Carnitin pro Tag 
supplementierten und einen Anstieg des Freien und Gesamtcarnitins beobachten konnten. 
Am Ende der Untersuchungsreihe 8 Wochen p.p. waren die Gesamtcarnitinkonzentrationen vor allem 
in den Supplementationsgruppen gesunken. HARRIS et al. (1995) beobachten eine Abnahme der L-
Carnitinkonzentrationen bei Pferden auf das Ausgangsniveau bereits 17 Tagen nach Fütterungsende. 
Nach NEWTON und BURTLE (1992) hat eine orale L-Carnitinzufuhr nur eine geringe Bedeutung für 
den Stoffwechsel. Vorliegende Untersuchungen, wie auch die von LA COUNT et al. (1995), 
GREENWOOD et.al. (2001) zeigen, dass eine ausreichend dosierte Supplementierung die L-
Carnitinkonzentration im Blut erhöht. Beim Freien Carnitin fielen höhere Ausganskonzentrationen der 
Supplementationsgruppen mit 6,3 bis 6,8 µmol/l a.p. auf, ähnlich wie von CITIL (1999) beschrieben. 
Diese lagen im unteren physiologischen Niveau (SNOSWELL und LINZELL 1975, TEUFEL 1999). 
Unmittelbar  p.p. fielen die Konzentrationen vor allem in den Kontrollgruppen ab, wobei die 
carnitinsupplementierten Gruppen weitgehend stabile Konzentrationen zwischen 6,4 und 6,5 µmol/l 
behielten. Gesichert ist das bei Gruppe Car. 2 gegenüber deren Kontrollgruppe. Der weitere Verlauf 4 
und 8 Wochen p.p. zeigte einen signifikanten Abfall der Konzentrationen des freien Carnitins in 
Gruppe Car. 1. 
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Die Ausgangskonzentrationen des Carnitinesters 4 Wochen a.p. waren zwischen den 
Supplementationsgruppen und deren Kontrollen mit 1-1,9 µmol/l statistisch nicht unterschiedlich. Drei 
Tagen p.p. erhöhten sich die Konzentrationen der Supplementationsgruppen über die der Kontrollen 
mit 2,8-3,8 µmol/l nicht signifikant. Diese Ergebnisse lagen im oberen von CITIL (1999) angegebenen 
Konzentrationsbereich. Vier Wochen p.p. wiesen die carnitinsupplementierten Gruppen signifikante 
Differenzen gegenüber den Kontrollgruppen auf. So waren die CE-Konzentrationen mit x̃ = 1,2 µmol/l 
der Gruppe Car. 1 signifikant niedriger als bei deren Kontrollgruppe und als die 
Ausgangskonzentration. Die Ursache in Kontrollgruppe 1 lässt sich in einer höheren Belastung durch 
metabolisierte  Fettsäuren vermuten, wie sie auch von ERFLE et al. (1971) mit einem postpartalen 
Anstieg der Acylcarnitinesterverbindungen beobachtet wurden. Bei Gruppe Car. 2 waren die 
Verhältnisse invers. SCHNITGER (2002) stellte fest, dass durch die Zulage von zwei mal sechs 
Gramm L-Carnitin pro Tag über 4 Wochen ein signifikanter Zusammenhang zwischen 
Ergänzungsdauer und der Plasmacarnitinkonzentration bestand. 
Insgesamt ergaben die vorliegenden Untersuchungen z.T. statistisch gesichert höhere L-
Carnitinkonzentrationen 3 Tage p.p. und einen p.p. verzögerten Konzentrationsabfall gegenüber den 
Kontrollkühen. Die zusätzliche L-Carnitinsupplementation von 1g pro Tag p.p. ergab keine 
nachweisbaren Effekte. 
5.1.2 Energiestoffwechsel (FFS, BHB, Bilirubin, Glucose, Cholesterol, AST) 
Hauptziel der L-Carnitinsupplementation war die Stabilisierung des Energiestoffwechsels. Dies sollte 
sich besonders nach der Kalbung in niedrigeren FFS-, BHB- und Bilirubin- sowie höheren Glucose- 
und Cholesterol-Konzentrationen ausdrücken, wie z.T. in der Literatur mit L-Carnitindosierungen 
zwischen 3 und 100g/Tag beschrieben (ERFLE et al, 1971, BUONACCORSI und DELLA CROCE 
1975, DRACKLEY und LA COUNT 1994, LA COUNT 1995, SCHOLZ et al. 2012). Eine Senkung der 
FFS-Konzentrationen erreichten BUONACCORSIE und DELLA CROCCE (1975) bereits 12 Stunden 
nach der L-Carnitinsupplementation. 
Im Gegensatz zu genannten Autoren fanden CARLSON  et al. (2007b) keine FFS-
Konzentrationsänderung bei 6 g-, 50 g und 100 g L-Carnitinsupplementation im Zeitraum 14 Tage a.p. 
bis 21 Tage p.p. Sie erklärten dies durch gestiegene ß-Oxidation der Fettsäuren in der Leber, was von 
höheren BHB-Konzentrationen im Blutserum begleitet wurde. Der Leberfett- bzw. 
Lebertriglyceridgehalt nahm aber gesichert ab. Umgekehrt stiegen die Insulinkonzentrationen und der 
Leberglykogengehalt im Serum an, obwohl sich die Glucosekonzentration im Serum während der L-
Carnitinsupplementation nicht änderte. 
In vorliegender Untersuchung zeigten die FFS-Konzentrationen in allen Gruppen  den typischen 
Verlauf mit dem  Anstieg 3 Tage p.p. und  den folgenden Abfall in der ersten Woche nach der Kalbung 
(EVERTZ 2006, HOOPS 2006, HÄDRICH 2007, ACKERMANN 2013a, SÖLLNER-DONAT 2013). Drei 
Tage p.p. waren statistische Unterschiede nur zwischen der Gruppe Car. 1 und deren Kontrollgruppe 
erkennbar, wobei erstere deutlich höhere Konzentrationen besaßen. Die höchsten FFS-
Konzentrationen wurden  dabei in den carnitinsupplementierten Gruppen gemessen, wobei die 
statistischen Maßzahlen im physiologischen Bereich lagen. Das spricht z.T. gegen die in der Literatur 
berichtete Senkung der FFS-Konzentrationen infolge L-Carnitinsupplementation. Die Ursache lag 
offensichtlich in der relativ niedrigen Dosierung. Allerdings beschrieben CARLSON et al. (2007b) bei 
10- bis 20 fach höherer L-Carnitinmenge  ebenfalls keine Konzentrationsveränderungen der FFS. Da 
auch die BHB-Konzentrationen bei den untersuchten Kühen jederzeit im physiologischen Bereich 
lagen, ist es unwahrscheinlich, dass die carnitinabhängige hepatische CPT-Aktivität reduziert wurde, 
wie von MIZUTANI et al. (1999) für ketotisch belastete Tiere beschrieben.  
Die FFS-Konzentrationen reagieren sehr sensibel auf energetische Unterversorgung sowie 
Stresseinflüsse (OETZEL 2004, LE BLANC 2010, McART et al. 2012, BIRCHARDT und 
STAUFENBIEL 2012, ACKERMANN 2013a, FÜRLL 2013, SÖLLNER-DONAT 2013). Durch 
hochdosierte Vitamin B12-, Dexamethason- oder Propylenglycol-Gaben lassen sich die FFS-
Konzentrationen p.p. gesichert senken (FÜRLL 1989, 2005, FÜRLL et al. 2010).  Bei postpartalen 
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Krankheiten, wie Retentio sec., Endometritis und Dislocatio abomasi  sind diese drei Tage p.p. 
signifikant im Serum erhöht (HÄDRICH 2007, FÜRLL 2013, SÖLLNER-DONAT 2013). 
Die Senkung der Ketonkörperkonzentrationen gehört zu den gewünschten und von einigen Autoren 
auch beschriebenen Effekten der L-Carnitinsupplementation (ERFLE et al. 1971, BUONACCORSIE 
und DELLA CROCCE 1975, BREMER 1983, FELLER und RUDMAN 1988, NEWTON und BURTLE 
1992, DRACKLEY und LA COUNT 1994, LA COUNT 1995). Diese Befunde sprechen dafür dass in 
größerem Maßstab der subklinischen Ketose als Herdenproblem und Hauptursache für 
Fruchtbarkeitsstörungen u.a. Produktionskrankheiten (OETZEL 2004, SCHRÖDER und 
STAUFENBIEL 2006, HÄDRICH 2007, LE BLANC 2010, ACART et al. 2012, BORCHARDT und 
STAUFENBIEL 2012, ACKERMANN 2013a) durch L-Carnitingabe begegnet werden kann. Die 
Mediane der  BHB-Konzentrationen in vorliegender Untersuchung lagen alle im physiologischen 
Bereich  unter (einem) 1 mmol/l. Das spricht für einen stabilen Stoffwechsel peripartal sowie auch in 
der Frühlaktation bis 8 Wochen nach der Kalbung. Somit ist es schwierig, die einzelnen Gruppen 
sinnvoll zu vergleichen. In der Gruppe Car. 2 lagen diese z.T. signifikant über und in der Gruppe Car. 
1 unter denen der Kontrollgruppen. Wenn z.T. die L-Carnitinkonzentrationen in den supplementierten 
Gruppen höher waren, so ergaben sich Parallelen zu den Befunden von CARLSON et al. (2006), die 
bei restriktiver Fütterung und einer intravenösen L-Carnitingabe steigende BHB- Konzentrationen 
beschrieben. Diese BHB-Konzentrationssteigerung war eine Folge der gesteigerten ß-Oxidation der 
Fettsäuren und wurde von CARLSON et al. (2007b) auch bei laktierenden Kühen mit hochdosierter L-
Carnitinsupplementation beobachtet. 
Da das Bilirubin sehr eng mit dem Intermediärstoffwechsel der FFS gekoppelt ist, besitzt es ähnlich 
wichtige Aussagen wie diese. Im Bereich des Inanitionsikterus bis 20 µmol/l kann es wichtige 
Informationen über subklinische Bestandsprobleme liefern (ACKERMANN 2013a, FÜRLL 2014). Da 
die Ursache für steigende Bilirubinkonzentrationen  Energiemangelzuständen sind, ist es ein 
zuverlässiger Indikator auch bei Einzeltieren. Zu seinen Vorteilen zählt außerdem, dass bei 
Konzentrationen >20 µmol/l auf toxisch-hämolytische Störungen geschlossen werden kann 
(SCHÄFER und FÜRLL 1990, FÜRLL 2014). 
In vorliegender Untersuchung lagen die Medianwerte aller Gruppen und Entnahmezeitpunkte im 
physiologischen Bereich meist  ≤5,2 µmol/l mit Ausnahme der Kontrollgruppen 1 und 2 drei Tage p.p. 
Signifikante Unterschiede während bzw. nach den L-Carnitinsupplementationen bestanden nicht. 
Somit muss von keinem nachweisbaren Effekt auf diesen Stoffwechselparameter ausgegangen 
werden. Die Gründe dafür sind dieselben wie für die von CARLSON et al. (2007b) berichteten 
unveränderten FFS-Konzentrationen auch bei hochdosierter L-Carnitinsupplementation. 
Über erhöhte Glucosekonzentrationen bei i.v. bzw. s.c. L-Carnitingaben berichteten ERFLE et al. 
(1971) sowie KACAR et al. (persönl. Mitteil.). Allerdings  gehören gesteigerte Glucosekonzentrationen 
bei L-Carnitinsupplementation nicht zu den regelmäßigen Befunden (GREENWOOD et al. 2001, 
CARLSON et al. 2007b). CARLSON et al. (2007b) fassten ihre L-Carnitinstudien so zusammen, dass 
L-Carnitin durch verminderte Fetteinlagerung in die Leber und stärkere hepatische Glukoneogenese 
den Stoffwechsel bei Kühen stabilisiert und damit das Risiko für Stoffwechselstörungen senkt. Die 
Bewertung der Glucosekonzentration bei Kühen im engen peripartalen Zeitraum wird weiterhin 
dadurch erschwert, dass in der ersten Woche p.p. bei hochleistenden Kühen idR. eine Insulinresistenz 
besteht (GÖRIGK et al. 2010, 2011, SÖLLNER-DONAT 2013). In vorliegender Studie lagen die 
Glucosekonzentrationen p.p. bei den carnitinsupplementierten Tieren und den Kontrollkühen aller 
Gruppen z.T. deutlich unter dem Referenzwert von 2,2 mmol/l. Da bei den übrigen im Blutserum 
untersuchten Parametern, besonders bei den BHB-Konzentrationen, physiologische Befunde erhoben 
wurden, sind diese Glucosewerte schwer erklärbar. 
Über das Verhalten von Cholesterol bei L-Carnitinsupplementation liegen nur wenige Aussagen vor. 
SCHOLZ et al. (2012) beschrieben bei oraler L-Carnitingabe in der Dosierung von 10g/Tag ab einer 
Woche p.p. niedrigere Konzentrationen gegenüber der Kontrollgruppe. KACAR et al. (persönl. Mitteil.) 
fanden bei s.c. L-Carnitinapplikation in der Dosis 1 g/Tag keine Konzentrationsveränderungen. 
Typisch für das peripartale Verhalten des Cholesterols im Blutserum sind sinkende Konzentrationen 
bis  2 mmol/l a.p.  sowie p.p. wieder ansteigende Konzentrationen bis  6 mmol/l parallel zu steigender 
TM-Aufnahme (GOERIGK et al. 2010, 2011, VAN SAUN 2010, ACKERMANN 2013a,b, SÖLLNER-
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DONAT 2013, FÜRLL 2014). Diesem physiologischen Standard entsprechen auch die 
Cholesterolkonzentrationen in vorliegender Untersuchung ohne wesentliche Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen. Sie ordnen sich damit in das Gesamtbild der erhobenen Stoffwechselbefunde 
ein. 
Die AST-Aktivität gibt sowohl über den Leber- wie auch über den Muskelzustand Auskunft. Nach 
jüngeren Untersuchungen sind Aktivitätssteigerungen vor allem auf entzündliche Veränderungen im 
Uterus zurück zuführen (SATTLER und FÜRLL 2002, HÄDRICH 2007, SÖLLNER-DONAT 2013). 
Nach diesen Autoren korreliert sie regelmäßig mit der CK-Aktivität. Die in vorliegender Studie 
ermittelten AST-Aktivitäten unterschieden sich zwischen den verschiedenen Gruppen nicht gesichert. 
Die Medianwerte lagen selbst drei Tage p.p., wo idR. geburtsbedingte Aktivitätssteigerungen auftreten, 
unter 100 U/l. Sie lassen weder auf Muskel- noch auf Leberprobleme schließen. 
5.1.3 Proteinstoffwechsel (Totalprotein, Harnstoff, Albumin) 
CARLSON et al. (2007b) beschrieben als Folge der oralen L-Carnitinsupplementation bei Kühen 
höhere Protein- und niedrigere Harnstoffkonzentrationen, welche durch einen eiweißsparenden Effekt 
des L-Carnitins unter katabolen Stoffwechselbedingungen bewirkt werden. KACAR et al. (persönl. 
Mitteil.) fanden keinen Einfluss einer s.c. L-Carnitingabe auf die Harnstoffkonzentration. Die TP-
Konzentrationen in dieser Studie hatten unmittelbar p.p.  einen signifikant fallenden Verlauf, um vier 
und 8 Wochen später  deutlich gegen den oberen Grenzbereich und z.T. darüber anzusteigen. Dieses 
Verhalten ist physiologisch und durch unterschiedliche Hydrämie zu erklären (TEUFEL 1999, WILKEN 
2004, ACKERMANN et al. 2013a, FÜRLL 2014). In den carnitinsupplementierten Gruppen waren sie 
dabei tendenziell höher als in den Kontrollgruppen, was den o.g. eiweißsparendenden Effekt der L-
Carnitingaben unterstützt. 
Für den Harnstoff konnten die von CARLSON et al. (2007b) beschriebenen niedrigeren 
Konzentrationen unter L-Carnitineinfluss in vorliegender Studie nicht bestätigt werden. In allen 
untersuchten Gruppen stiegen sie p.p, kontinuierlich bis über 5,9 mmol/l an. Während sie in der 
Gruppe Car. 1 gegenüber der Kontrollgruppe höher waren, war es in der Gruppen Car. 2 zu deren 
Kontrollgruppe umgekehrt, so dass sich keine Regel ableiten lässt. 
Die Albuminkonzentrationen waren in vorliegender Studie in allen Gruppen im unteren 
physiologischen Bereich (FÜRLL 2014) zwischen 30 bis 35 g/l. Signifikante Differenzen zwischen den 
entsprechenden Gruppen bestanden nicht. Von Kontrollbeginn 4 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p. 
bestand in allen Gruppen, analog zum TP, ein signifikanter Konzentrationsanstieg, verursacht durch 
unterschiedliche peripartale Hydrämie sowie steigende Proteinaufnahme mit dem Futter (BUSATO et 
al. 2002, HÄDRICH 2007, SÖLLNER-DONAT 2013, FÜRLL 2014). 
5.1.4 Mineralstoff-Muskelstoffwechsel (Ca, Pi, Fe, CK) 
Die Steigerung der Muskelleistung gehört zu den bekannten Eigenschaften von L-Carnitin (GÜRTLER 
und LÖSTER 1996,  ZEYNER und HARMEYER (1999).  
Berichte über das Verhalten der CK bei Kühen unter L-Carnitinsupplementation  liegen nicht vor. Als 
Enzym in erster Linie myogenen Ursprungs reagiert es sowohl auf akute wie auch chronische 
Myopathien mit Aktivitätssteigerungen (SATTLER und FÜRLL 2002, FÜRLL 2014). Die CK hat auch 
enge Beziehungen zum antioxidativen Status und reagiert bei oxidativem Stress ebenfalls mit 
erhöhten Aktivitäten. In der vorliegenden Studie waren die Medianwerte aller Gruppen, analog zur 
AST, auffallend niedrig. Selbst am dritten Tag p.p., wenn der Kalbestress noch nachwirkt, lagen diese 
tiefer zwischen 120 bis 150 U/l. Signifikante Gruppenunterschiede bestanden nicht. 
Berichte über das Verhalten der Mineralstoffe Ca und Pi liegen von KACAR et al. (persönl. Mitteil.) vor. 
Nach s.c. Gabe von 1 g L-Carnitin/Tier/Tag konnten sie keine gesicherte Unterschiede zwischen den 
supplementierten und den Kontrollkühen feststellen. Dabei sind Wechselbeziehungen zwischen dem 
Ca-Pi-Stoffwechsel denkbar, indem L-Carnitin das immunologische Netzwerk zwischen Osteoblasten 
und Osteoklasten und damit auch die Ca-Pi-Mobilisierung beeinflussen kann (HEILIG et al. 2014). In 
Diskussion 
49 
vorliegender Untersuchung konnten die Ca-Ergebnisse der Gruppe Car. 2 diese Hypothese 
unterstützen, da bei dieser  drei Tage p.p. signifikant höhere Ca-Konzentrationen als in der 
Kontrollgruppe bestanden. Weitere gesicherte Unterschiede  zwischen den entsprechenden Gruppen 
waren nicht zu erkennen. 
Für Fe besteht bei der rindertypischen Ernährung kein Mangelproblem. Es wird im Überschuss 
aufgenommen. Diagnostische Information liefert die Fe-Bestimmung im Serum u.a. in Hinblick auf die 
Akute Phasen Reaktion, da das Transportprotein Transferrin ein Akute Phasen Protein ist (FÜRLL 
2014). In allen untersuchten Gruppen nahmen die Fe-Konzentrationen gegen den Partus hin  ab, was 
außer bei Kontrollgruppe 1 gesichert verlief. Nach der Kalbung stiegen diese wieder an.  Das wird ein 
Effekt der Hydrämie sowie der partusbedingten Akute Phase Reaktion sein (HEILIG et al. 2014). 
STAUFENBIEL (2002) diskutiert außerdem einen Einfluss der Futteraufnahme auf die Fe-
Konzentration im Blutserum. 
 
5.2 Auswirkungen auf die Leistungskennzahlen 
5.2.1 Milchleistungsparameter 
5.2.1.1 Milchmenge 
Ein wesentliches Ziel verschiedener Untersuchungen mit L-Carnitinsupplementationen bestand darin, 
die Milchleistung zu steigern. FISHER und ERFLE (1974), STAPLES et al. (1975), KELLOG und 
MILLER (1977), BONOMINI et al. (1990) sowie DRACKLEY und LA COUNT (1994) konnten jedoch 
keine Effekte auf die Milchleistung erzielen, wie auch in der vorliegenden Untersuchung. Eine 
Steigerung um 8,4 bis 8,6% beschrieben lediglich MéZES et al. (1996). BABAI und MÉZES (1996) 
berichteten über eine Milchleistungssteigerung  von bis zu 1,5 kg pro Tag bei alleiniger L-Carnitingabe 
bzw. in Kombination mit Niacin. Als eine Folge erhöhter Milchleistung beobachtete RAMANAU (2004) 
durch die Substitution von L-Carnitin bei Zuchtsauen ein schnelleres Wachstum der Ferkel in der 
Säugephase. 
5.2.1.2 Milchfett- und Milcheiweißgehalt 
Über eine Steigerung des Milchfettgehaltes bei Kühen  berichteten BONOMINI et al. (1990) sowie 
CARLSON et al. (2007b) bei oraler L-Carnitinsupplementation, aber mit deutlich höheren 
Tageszulagen von 50 bis 100 g. Sie leiten aus ihren Untersuchungen einen eiweißsparenden Effekt 
aufgrund der stärkeren Metabolisierung von Fettsäuren ab. In vorliegender Studie betrugen der Milch-
fettgehalt 4,02 bis 4,23% und Milcheiweißgehalt 3,05 und 3,16% ohne signifikante Differenzen 
zwischen den entsprechenden  Gruppen.  Ähnlich den Parametern des Eiweißstoffwechsels im Blut 
besteht auch in der Milch kein sichtbarerer Einfluss der L-Carnitinsupplementation. 
5.2.2 Fruchtbarkeitsparameter 
In der Literatur wird einheitlich über die negativen Auswirkungen gesteigerter Lipolyse infolge der 
sinkender Energiebilanz berichtet (STAUFENBIEL et al. 2004, BURKE et al. 2010, CHAMBERLIN et 
al. 2013, WATHES et al. 2013a,b, DRACKLEY und CARDOSO 2014, FÖLSCHE und STAUFENBIEL  
2014, LEBLANC 2014). Ein hohes Milchleistungsniveau zieht einen Anstieg der Rastzeit (RZ) und 
Zwischentragezeit (ZTZ) nach sich (FIETZE 2004, FLEISCHER et al. 2001), was sich negativ auf die 
Fruchtbarkeitsleistung auswirkt. Deshalb sollte die L-Carnitinsupplementation über eine 
Lipolysehemmung auch zu einer verbesserten Fruchtbarkeit führen. Dies wurde auch von BONOMINI 
et al. (1990) bei drei- bis 9 monatiger L-Carnitinsupplementation mit 5 g/Tag sowie von SCHOLZ et al. 
(2012) bei oraler L-Carnitingabe von 10 g/Tag beschrieben. Über positive Auswirkungen auf das 
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Fruchtbarkeitsgeschehen wird auch bei Schweinen und Pferden berichtet. So konnte EDER et al. 
(2001) durch die Zufütterung von L-Carnitin an Muttersauen ein höheres Wurfgewicht und eine 
verbesserte Milchaufnahme der Ferkel in der Säugephase feststellen. STRADAIOLI (2003) berichtete 
über eine Verbesserung der Spermienaktivität bei Zuchthengsten.  
In vorliegender Studie waren die RZ mit 84 bis 101 Tagen sowie die ZTZ mit 109 bis 120 Tagen 
zwischen den vier Gruppen statistisch nicht verschieden. Die carnitinsupplementierten Gruppen lagen 
bei beiden Kriterien leicht über den Kontrollgruppen. 
Die erhöhten FFS- Konzentrationen in Gruppe Car. 2 und deren Kontrolle zeigten bei der 
Untersuchung keine stärkeren Auswirkungen auf die Fruchtbarkeitskennzahlen wie bei OSPINA et al. 
(2010) beobachtet. Eine verminderte Konzeptionsrate mit einem Anstieg der ZTZ ist bei niedrigen 
Glucosekonzentrationen unter die physiologische Schwelle von MIETTINEN (1990) und KNEGSEL et 
al. (2005) beobachtet worden. Gleiche Tendenzen sind in allen vorliegenden Gruppen von drei Tagen 
p.p. bis zur vierten Laktationswoche zu vermerken gewesen, wobei die Konzentrationen erst mit der 
achten Woche p.p., außer bei Kontrollgruppe 1, leicht anstiegen, aber immer noch unter dem 
physiologischen Schwellenwert blieben. Generell postulierten BUTLER und SMITH (1989), aber auch 
FÜRLL et al. (1992), dass metabolische Belastungen in der Frühträchtigkeit die Fruchtbarkeitsrate 
senken.  
5.2.3 Morbidität 
Die Morbidität in Milchviehbetrieben beträgt insgesamt ca. 60%, d.h., etwa zwei von drei Kühen 
erkranken in der Frühlaktation. EVERTZ (2006) beschrieb ein  Leistungsniveau für HF-Kühe von 
11.000-12.000 kg Milch/Jahr und diagnostizierte unter 97 Kühen 24,7% mit Ovarialzysten, 23,7% mit 
Puerperalstörungen, 12,9% mit Mastitiden, 7,5% mit Labmagenverlagerungen und 5,4% mit 
Gebärparese, insgesamt 74,2%. HOOPS (2006) beobachtete bei HF-Kühen mit 8.000-9000 kg 
Milch/Jahr 27,1% Endometritiden, 19,5% Mastitiden, 15,3% Klauenerkrankungen, 14,4% 
Fruchtbarkeitsstörungen, 6,8% Retentio sec., 4,2% Gebärparese, 5,1% Ovarzysten und 3,4% 
Harnwegserkrankungen, (95,8% durch Mehrfacherkrankungen). Dieses variable Bild zur Morbidität 
wird durch Untersuchungen von HÄDRICH (2007) ergänzt, der unter 969 HF-Kühen mit 8.000-9000 kg 
Milch/Jahr 17,2% Mastitis, 14,0% Retentio sec., 8,2% Klauenerkrankungen, 5,5% 
Endometritis/Lochiometra, 4,9%Ovarialzysten, 3,9% Totgeburten, 3,0% Dislocatio abomasi, 2,8% 
Gebärparese sowie 2,6% Schwergeburten mit einer Gesamtmorbidität von 62,1% feststellte. Ein 
etwas günstigeres Bild ergibt sich bei Braunviehkühen in Tirol, wo ANDRATSCH (2009) bei 252 
Tieren 44,8% gesunde sowie 55,2% erkrankte Milchkühe in der Frühlaktation zusammenfasste. Als 
Krankheiten wurden anteilig genannt: Schwergeburt 7,6%, Endometritiden 7,2%, Stillbrunst 20,8%, 
Ovarzysten 11,8%, Corpus luteum persistens 2,7%, Geburtsverletzungen 3,1%, Ret. sec. 9,7%, 
Gebärparese 8,8%, Ketose 2,7%, sowie 8% andere Erkrankungen. 
Vergleicht man die Literaturangaben mit den Befunden dieser Studie (Tabelle 25), so stehen auch hier 
die Fruchtbarkeitsstörungen und Mastitiden an erster Stelle der Erkrankungen. In den 
carnitinsupplementierten Gruppen lagen die Fruchtbarkeitsstörungen auf dem Niveau der Kontrollkühe. 
Die Mastitiden und Laminitiden (KG 1) waren bei den Kontrollkühen dagegen verhältnismäßig 
niedriger. Bei der Häufigkeit von Pneumonien bestanden keine Unterschiede zu den 
carnitinsupplementierten Gruppen. Somit konnte im Gegensatz zu den Ergebnissen von BONOMINI et 
al. (1990) keine Verbesserung des Gesundheitszustandes bilanziert werden.  
Ein anderes Ergebnis liefert der Vergleich des Gesundheitsstatus der carnitinuntersuchten Tiere 
dieser Studie. Die gesunden Kühe hatten bei der Kontrolle 4 Wochen a.p. signifikant höhere 
Konzentrationen des Gesamtcarnitins bzw. an freien Carnitin (Abb. 7, 8). Auch drei Tage und 4 
Wochen p.p. lagen sie gegenüber der kranken Gruppe auf einem höheren Niveau, was sich statistisch 
nicht sichern ließ. Dies zeigt eine Beziehung zwischen L-Carnitinkonzentrationen im Blut in der 
Trockenstehperiode und dem Gesundheitsstatus, der allerdings offensichtlich nicht durch die L-
Carnitinsupplementation beeinflusst wurde. In der gesunden Gruppe waren zwar mehr Kühe, die eine 
L-Carnitinsupplementation erhielten, offensichtlich reichte die gewählte L-Carnitinmenge nicht aus, 
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den Stoffwechsel wirksamer zu optimieren. CARLSON et al. (2007b) hatten eine größere Anzahl von 
Kühen mit Ketonämie, aber generell keine höhere Morbidität. Sie sehen die Ursache in der 
carnitinbedingten höheren ß-Oxidation. Die positiven Korrelationen zwischen 0,41 und 0,60 zwischen 
BHB und Carnitinester in vorliegender Studie entsprechen diesem Sachverhalt. Auch die gesichert 
negativen Korrelationen der L-Carnitinfraktionen mit dem Cholesterol, ausgenommen drei Tage p.p. 
sind kein positives Indiz für den Gesundheitsstatus. Die Anzahl an Mastitiden war aber auch in den 
carnitinsupplementierten Gruppen höher. Aufgrund der geringen Tierzahl verzichteten die Autoren 
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Einleitung: L-Carnitin spielt eine zentrale Rolle im Energiestoffwechsel. Da dieser in der Frühlaktation 
bei Hochleistungskühen besonders beansprucht und z.T. überlastet wird, ergibt sich die Frage, ob 
durch L-Carnitinsupplementation ein stabilerer Stoffwechsel und damit bessere Leistungen erreicht 
werden können. 
Zielstellung: Es wurde geprüft, ob bei Hochleistungskühen mit einer mittleren Milchleistung von 
12000 kg/Jahr die orale Supplementation von L-Carnitin im peripartalem Zeitraum bei zwei 
verschiedenen Applikationszeiträumen Stoffwechsel-, Leistungs- und Gesundheitsverbesserung 
erbringt. 
Versuchsanordnung: Aus einer Gesamtherde von 322 Kühen wurden 81 Tiere randomisiert auf vier 
Gruppen aufgeteilt. Zwei dieser Gruppen erhielten L-Carnitin (Supplementationsgruppen) und die 
anderen zwei Gruppen stellten die Kontrollgruppen (KG 1 n = 14/ KG 2 n = 11) dar. Von den 
supplementierten Gruppen erhielt Car. 1 (n = 26) von 3 Wochen (Wo.) ante partum (a.p.) bis zur 
Kalbung über das Futter täglich 5g L-Carnitin (Carnipas®). Post partum bekamen die Tiere 1g 
L-Carnitin von der Kalbung bis vier Wo. p.p. Parallel wurden einer zweiten supplementierten Gruppe, 
Car. 2 (n = 30), täglich 5g L-Carnitin 3 Wochen a.p. bis zur Kalbung verabreicht.  
Klinische und Blutkontrollen erfolgten 28 Tage (d) a.p., drei d p.p, 28 d p.p. sowie 56 d p.p. Es wurden 
das Gesamtcarnitin (GC, n = 5), das freie Carnitin (FC, n = 5), Carnitinester (CE, n = 5), FFS, BHB, 
Bilirubin, Glucose, Cholesterol, Harnstoff, TTP, Albumin, CK, AST, Pi, Ca, Fe bei allen Tieren 
analysiert. Zusätzlich erfolgte die Erfassung der Laktationsleistung, der Milchinhaltsstoffe, der Rastzeit 
(RZ), der Zwischentragezeit (ZTZ) und der Morbidität. 
Ergebnisse: Das GC, FC und die CE besitzen in den supplementierten Gruppen Car 1 drei d p.p. 
höhere Konzentrationen als die Kontrollgruppen, die bei Car. 2 (p < 0,05) im GC und FC auch im 
weiteren Verlauf beobachtet wurden. Ein deutlicher Konzentrationsabfall aller L-Carnitinfraktionen vier 
Wo. p.p. wurde in den supplementierten Gruppen beobachtet. In den Kontrollgruppen stiegen sie zur 
gleichen Zeit nicht einheitlich an. Acht Wochen p.p. sanken die L-Carnitinkonzentrationen im Blut 
sowohl in den Kontrollgruppen, als auch in der supplementierten Gruppen weiter ab.  
In allen Gruppen stiegen drei d p.p. die FFS-Konzentrationen an (p < 0,05), das BHB auch in den 
supplementierten Gruppen, die Glucose- und Cholesterolkonzentration fielen ab (p < 0,05).  
Vier und 8 Wo. p.p. ließen sich ein Abfallen der FFS- (p < 0,05) und der BHB-Konzentrationen (p < 
0,05) erkennen. Die Cholesterol- (p < 0,05) und verzögert auch die Glucosekonzentration stiegen an. 
Drei d p.p. stiegen die Bilirubinkonzentration (p < 0,05) und die AST-Aktivität (p < 0,05) an, dem ein 
ebensolcher Abfall (p < 0,05) folgte. Präpartal trat in der supplementierten Gruppen Car. 2 eine höhere 
Bilirubinkonzentration als in der Kontrollgruppe (p < 0,05) auf, was bei den AST-Aktivitäten zwischen 
den supplementierten Gruppen postpartal (p < 0,05) der Fall war.  
Drei d p.p waren niedrigere Konzentrationen des Proteins (p < 0,05), des Albumins (p < 0,05) in Car. 2 
und in der Kontrollgruppe sowie des Harnstoffs (p < 0,05) in den Kontrollgruppen zu beobachten.  
Die CK-Aktivität nahm drei d p.p. zu (p < 0,05), um vier Wo. p.p. wieder abzufallen (p < 0,05). 
Gleichzeitig war einen Anstieg des Proteins (p < 0,05) und des Albumins in den Kontrollgruppen (p < 
0,05), verzögert auch in den supplementierten Gruppen (p < 0,05), messbar. In allen Gruppen waren 
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drei d p.p. niedrigere Ca- (p < 0,05), Fe- (p < 0,05) und Pi- Konzentrationen (p < 0,05) auffällig, die 
später wieder anstiegen. Im Verlauf war die Ca-Konzentration bei Car. 2 gegenüber der 
Kontrollgruppe höher (p < 0,05).  
Die Leistungsparameter differierten weder bei den Milchleistungs-, noch bei den 
Fruchtbarkeitskennzahlen gesichert. Bezüglich der Morbidität war auffällig, dass das GC und FC bei 
gesunden Kühen a.p. gegenüber den im Laktationsverlauf erkrankten gesichert höher war (p < 0,05). 
Schlussfolgerungen: Orale L-Carnitinapplikation bei Kühen mit hohem Milchleistungsniveau 
erbrachte keine Stoffwechsel-, Leistungs- und Morbiditätsunterschiede gegenüber den 
Kontrollgruppen. Die Ergebnisse entsprechen aber der Hypothese einer gesteigerten ß-Oxidation 
durch die Carnitinsupplementation mit erhöhten BHB-Konzentrationen als Folge. Post partum gesunde 
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Introduction: L-carnitine plays a key role in energy metabolism. Since the energy metabolism of high-
yielding cows is particularly stressed and partly overstrained in early lactation, the question arises 
whether a more stable metabolism and therefore higher yields could be achieved with L-carnitine 
supplementation. 
Objective: It was examined whether the oral supplementation of L-carnitine in the peripartal period 
with two different application periods improves the metabolism, yield and health of high-yielding cows 
with an average milk yield of 12,000 kg/year. 
Experimental design: From a herd of 322 cows, 81 animals were randomized to four groups. Two of 
these groups received L-carnitine (supplementation groups = SG) and the other two groups 
represented the control groups (CG 1 n  = 14/ CG 2 n  = 11). With regard to the SG, Car. 1 (n = 26) 
received 5g L-carnitine (Carnipas
®
) daily in their feed from three weeks ante partum (a.p.) until calving. 
Post partum the animals received 1g L-carnitine from calving until four weeks p.p. At the same time, a 
second SG Car. 2 (n = 30) received 5g L-carnitine daily three weeks a.p. until calving.  
Clinical tests and blood tests were performed 28 days (d) a.p., three days p.p., 28 days p.p. and 56 
days p.p. Total L-Carnitine (TC, n = 5), free carnitine (FC, n = 5), carnitine ester (CE, n = 5), FFS, BHB, 
bilirubin, glucose, cholesterol, urea, TTP, albumin, CK, AST, Pi, Ca, Fe were analyzed in all animals. 
In addition, the lactation yield, the milk compounds, rest time (RT), time between pregnancies (TBP) 
and morbidity were recorded. 
Results: Three days p.p. there were increased concentrations of TC, FC and CE in SG Car 1 
compared with the CG, which were also observed for TC and FC in the further course in Car. 2 (p < 
0.05). A distinctive drop in the concentration of all L-carnitine fractions four weeks p.p. was observed 
in the SG. In the CG, they increased at the same time in a non-uniform manner. Eight weeks p.p., the 
L-carnitine concentrations in the blood further dropped both in the CG and in the SG.  
In all groups, the FFS concentrations increased (p < 0.05) three days p.p., BHB also increased in the 
SG, the glucose and cholesterol concentrations dropped (p < 0.05).  
Four and eight weeks p.p., a drop in the FFS (p < 0.05) and BHB concentrations (p < 0.05) could be 
observed. The cholesterol (p < 0.05) and with delay also the glucose concentration increased. 
Three days p.p., the bilirubin concentration (p < 0.05) and AST activity (p < 0.05) increased, followed 
by an identical drop (p < 0.05). A higher bilirubin concentration occurred ante partum in SG Car. 2 than 
in the CG (p < 0.05), which was also the case with the AST activities postpartum among the SG (p < 
0.05).  
Three days p.p., lower concentrations of the total protein (TP) (p < 0.05), albumin (p < 0.05) in Car. 2 
and the CG and of urea (p < 0.05) in the CG were observed.  
The CK activity increased three days p.p. (p≤0.05), and dropped four weeks p.p. (p < 0.05). At the 
same time, an increase of TP (p < 0.05) and albumin was measurable in the CG (p < 0.05), with delay 
also in the SG (p < 0.05). In all groups, lower Ca (p≤0.05), Fe (p < 0.05) and Pi concentrations (p < 
0.05) were noticeable three days p.p., which increased later. In the further course, the Ca 
concentration in Car. 2 was higher than in the CG (p < 0.05).  
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Reliable differences in the yield parameters could be detected neither in the milk yield nor in the 
fertility rates. With regard to morbidity, it was noticeable that TC and FC were higher in healthy cows 
a.p. compared with the cows fallen ill in the course of lactation (p < 0.05). 
Conclusions: Oral L-carnitine application in cows with a high milk yield level did not result in any 
differences in metabolism, yield and morbidity compared with the CG. However, the results 
correspond to the hypothesis of increased ß-oxidation by carnitine supplementation with increased 
BHB concentrations as a consequence. P.p. healthy cows had significantly higher carnitine 
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